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Las otoemisiones acústicas o emisiones cocleares son señales 
acústicas que pueden ser registradas en el conducto auditivo 
externo. Para lograr una eficiente transmisión de las otoemisiones 
es necesario contar con la integridad de todos los componentes que 
conforman la vía auditiva, ya que cualquier impedimento en algún 
lugar de la vía, ya sea mecánico o funcional, puede alterar el 
registro de las emisiones cocleares.  
 
Los obstáculos pueden asentar en el oído externo, medio o interno, 
en la cóclea o en la vía auditiva retrococlear, a continuación y de 
forma esquemática reproducimos el camino que siguen las señales 
acústicas hasta alcanzar el cortex.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Esquema de los dist intos segmentos de la v ía audit iva.  
 
(Mod i f i cado de  Ha l l  JW.  Handbook o f  Otoacoust i c  Emiss ions ;  S ingu la r  Pub  Group ,  2000) .  
 
 
 
1. OÍDO EXTERNO Y OTOEMISIONES ACUSTICAS 
 
 
El oído externo y en particular el conducto auditivo externo se 
distinguen por poseer una anatomía evolutiva a través del tiempo. 
El oído externo modifica el campo sonoro amplif icando algunas 
frecuencias, pero aumenta también la directividad en razón de la 
difracción de las ondas acústicas sobre el conjunto del volumen 
craneal y del oído externo, especialmente el pabellón auditivo (1). 
En el hombre como en la mayoría de los mamíferos el pabellón 
auricular recoge y orienta los sonidos hacia el conducto auditivo 
externo, es importante para la recolección de sonidos en el plano 
vertical, es decir para la capacidad de localizar el origen de sonidos 
que vienen de arriba o abajo (2). El pabellón de la oreja, tiene un 
pico de resonancia en 5000 Hz, una persona que perdiera ambos 
pabellones auriculares no podría individualizar la fuente de un 
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sonido en el plano vertical, pero por el contrario si lo localizaría en 
el plano horizontal. 
 
El conducto auditivo externo, (CAE) con una longitud en el 
adulto de unos 25 milímetros, está compuesto por dos segmentos, 
los dos tercios externos con una pared carti laginosa y el tercio 
interno de pared ósea tiene un pico de resonancia en los 2500 Hz, 
aunque las diferencias de sección, longitud y volumen pueden hacer 
variar la resonancia (3) ,  en estas frecuencias se produce un 
incremento de más de 10 dB en la presión del sonido. La 
amplif icación total que sufre el sonido en el conducto auditivo 
externo es de 10-15 dB en las frecuencias comprendidas entre 1500 
y 7000 Hz (4). 
 
La técnica de registro de la otoemisiones acústicas (OAE), requiere 
que el CAE se encuentre totalmente libre. En el conducto auditivo 
se instala la sonda del equipo con una doble función, generar el 
estímulo y por otra parte recoger la respuesta, por lo que los 
posibles impedimentos mecánicos nos pueden alterar o incluso 
anular la amplitud de la otoemiones acústicas. Otros factores que 
nos pueden alterar la prueba están en relación con la buena 
adaptación de la sonda, la anatomía del conducto auditivo e incluso 
la interferencia de las distintas ondas sonoras que puedan 
encontrarse en el canal. La sonda sella herméticamente el conducto 
auditivo externo creando un campo sonoro cerrado, de forma que 
debe considerarse también la presencia de un fenómeno acústico 
propio de los espacios confinados, las ondas estacionarias. Estas 
vibraciones sonoras pueden distorsionar las otoemisiones acústicas, 
anulándolas o reforzándolas, pero estos artif icios indeseados solo se 
producen cuando registramos productos de distorsión de frecuencia 
mayor de 5000 Hz (2) . 
Introducción 
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2. OÍDO MEDIO 
 
 
El oído medio, cavidad timpánica o caja del tímpano es el 
elemento que se interpone entre el oído interno donde se alojan los 
órganos neurosensoriales y el oído externo, cubierto por 
mucoperiostio está relleno de aire que le l lega a través de la trompa 
de Eustaquio. Está constituido por un sistema tímpanoosicular de 
esencial importancia en la transmisión de los sonidos y por una 
serie de cavidades, que incluye a la caja del t ímpano, trompa de 
Eustaquio y cavidad mastoidea. 
 
Los mecanismos del oído medio se interponen entre la conducción 
aérea del oído externo y la conducción a través de un fluido del 
oído interno, con la finalidad de amplif icar la energía para 
contrarrestar la mayor impedancia del medio l íquido, además de 
tener un papel protector del oído interno. La amplif icación global de 
la presión transmitida de la membrana timpánica a la platina del 
estribo puede estimarse en 22 veces, lo que corresponde a un 
aumento medio que varia de 27 a 35 dB (5) .  La función protectora 
sobre el oído interno se realiza gracias a la contracción bilateral del 
músculo del estribo ante un estímulo auditivo apropiado. La 
atenuación inducida por el reflejo auditivo o estapedial ha sido 
estimada en 2 dB para una intensidad de estimulación de 20 dB por 
encima del umbral de desencadenamiento del reflejo (6) ,  además 
debido a su fatigabil idad limita su efecto protector en el caso de 
sonidos prologados e intensos y debido a su tiempo de latencia no 
ejerce función protectora frente a ruidos bruscos. 
 
 
 
2.1. OÍDO MEDIO Y REGISTRO DE LAS OTOEMISIONES 
ACÚSTICAS 
 
 
Para la producción de las otoemisiones el estímulo debe recorrer el 
siguiente camino: CAE, tímpano, cadena de huesecil los, ventana 
oval y al f inal l legar a la cóclea, por el contrario la otoemisión debe 
realizar el camino contrario hasta que vibra la membrana timpánica. 
No se ha evaluado con exactitud la amplitud de la otoemisiones en 
su punto de origen en la cóclea, pero se conoce que la disipación 
de energía en este recorrido inverso es de unos 15 dB, por lo 
tanto, si se registra una otoemisión en el conducto auditivo externo 
de 25 dB promedio en oídos sanos y jóvenes, cabe suponer que en 
el nacimiento la misma tenía una amplitud de 40 dB, que 
corresponde al valor de reforzamiento de la sensibil idad debido a la 
amplif icación originada en la acción de las células cil iadas externas 
(2).  
Introducción 
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Cualquier impedimento en este segmento de transmisión puede 
alterar los registros de las otoemisiones acústicas, las perforaciones 
de la membrana timpánica, las otitis medias, las disfunciones de la 
trompa de Eustaquio, etc., nos pueden hacer variar la amplitud de 
la otoemisiones acústicas debido a la alteración del equil ibrio de 
presiones a ambos lados de la membrana timpánica. 
Introducción 
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3. OÍDO INTERNO 
 
 
El oído interno o laberinto está situado en el centro de la pirámide 
petrosa del hueso temporal, está formado por un conjunto de 
cavidades óseas, laberinto óseo o cápsula ótica, que contiene 
estructuras tubulares que forman el laberinto membranoso. 
Dentro de este último se encuentran el órgano sensorial coclear 
destinado a la audición y los receptores sensoriales vestibulares 
especializados en la detección de las aceleraciones angulares y 
l ineales de la cabeza, así se puede subdividir en dos partes 
anatómica y funcionalmente bien diferenciadas: 
 
- Laberinto posterior o estatocinético compuesto por el 
vestíbulo, los canales semicirculares y el acueducto del 
vestíbulo. 
 
- Laberinto anterior o auditivo formado por el caracol o 
cóclea y el acueducto del caracol. 
 
 
 
3.1. ESTRUCTURA DE LA CÓCLEA 
 
 
El caracol óseo con forma de tubo arrollado en espiral está formado 
por un eje central denominado eje, columela de Braschet o 
modiolus de Valsalva, alrededor del cual se enrolla una estructura 
tubular, la denominada lámina de los contornos o tubo del 
caracol. La base excavada de la columela o foseta coclear, está 
perforada por pequeños orificios a través del cual el nervio 
estatoacustico (VIII par craneal) accede al oído interno, formando 
una l ínea espiral doble y paralela a la lámina de los contornos. De 
estos orif icios parten conductil los, que van a desembocar en un 
amplio conducto que se encuentra labrado a lo largo de toda la 
base de inserción de la lámina espiral, el conducto espiral de 
Rosenthal ocupado por fibras nerviosas del nervio acústico del cual 
parten otros conductil los que atraviesan la lámina espiral hasta su 
borde libre. 
 
El canal espiral es una formación tubular arrollada en espiral 
alrededor de la columela adoptando una disposición de 2,5 vueltas 
de espira alrededor del eje columelar, la 1ª vuelta de espira 
constituye la espira basal, la 2ª forma la espira apical, mientras que 
la vuelta incompleta reposa sobre el vértice de la columela 
constituyendo el vértice o cúpula del caracol. El diámetro de esta 
estructura disminuye desde la base al ápex. Dentro de la luz del 
Introducción 
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caracol hay una lámina ósea que adosada al modiolo recorre todo el 
caracol desde la base al ápex sin alcanzar la superficie interna de la 
lámina de los contornos por lo que la luz del caracol queda 
parcialmente tabicada, dicha estructura se conoce como lámina 
espiral. El espacio comprendido entre el borde l ibre de la lámina 
espiral ósea y la lámina de los contornos está ocupado por la cóclea 
membranosa, de forma que cada espira del caracol está tabicada en 
tres pisos rampa superior o vestibular (Scala Vestibuli), rampa 
media o cóclea y rampa inferior o timpánica (Scala Tympani). 
 
La lámina espiral finaliza en el ápex del canal espiral adoptando una 
disposición en forma de gancho, a nivel del cual las rampas 
vestibular y timpánica se comunican a través de un orificio 
denominado helicotrema. Esta lámina es más ancha en la base que 
en el ápex, inversamente a lo que acontece en la membrana basilar. 
A estas variaciones en las dimensiones se le atribuye un importante 
papel en el desarrollo de la micromecánica pasiva del órgano de 
Corti. 
 
 
 
CARACOL MEMBRANOSO – CANAL COCLEAR 
 
 
El caracol membranoso es una estructura tubular de 
aproximadamente 30 mm. de longitud situado en el interior del 
laberinto óseo, ocupa el espacio existente entre la lámina espiral y 
la de los contornos, separado de ésta por un compartimento líquido 
relleno de peri l infa. El canal coclear mantiene una disposición 
triangular al corte distinguiéndose tres paredes: la membrana 
basilar, la membrana de Reissner o membrana vestibular de 
Reissner y la stria vascularis.  
 
La pared inferior o coclear está constituida por la membrana 
basilar, la cual parte de la lámina espiral como una prolongación y 
va a insertarse en la cresta basilar del l igamento espiral, aumenta 
en anchura en su recorrido desde la espira basal hacia el ápex de la 
cóclea donde logra su mayor amplitud, sobre ella se dispone el 
órgano de Corti que contiene las células sensoriales auditivas. La 
pared superior o vestibular es la membrana de Reissner, separa 
la endolinfa del canal coclear de la peril infa de la rampa vestibular 
al extenderse desde el l imbo espiral interno hasta el borde superior 
de la stria vascularis y del l igamento espiral. La pared externa la 
forma el ligamento espiral y la stria vascular que es la 
encargada de la secreción endolinfatica.  
 
La stria vascularis es el único epitel io vascularizado del organismo 
y actúa como una batería que mantiene un potencial continuo en la 
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endolinfa de la escala media y posibil ita el mecanismo de 
transducción por los receptores. Así la endolinfa contiene una alta 
concentración de potasio y un potencial positivo con respecto a la 
peril infa, mantenido por las células marginales de la stria vascularis 
mediante una bomba Na+-K+ ATPasa que produce una salida neta de 
K+ a la escala media (7 ,  8). 
 
Un pequeño conducto estrecho de unos 12 mm. de largo, el 
acueducto coclear pone en comunicación los espacios 
peri l infaticos de la rampa timpánica con el espacio subaracnoideo 
de la fosa posterior ya que se abre en este espacio a través de un 
orif icio situado debajo del poro acústico interno en la cara inferior 
del peñasco. La escala vestibular, en la base de la cóclea se 
corresponde con la ventana oval en el oído medio donde se articula 
con el estribo y la rampa timpánica finaliza en la ventana redonda.  
 
 
 
3.1.1. EL ÓRGANO DE CORTI 
 
 
El órgano de Corti descrito por Alfonso Corti en 1854 debe 
considerarse como un epitelio especializado que se ha desarrollado 
sobre la cara endolinfatica de la membrana basilar. Sobre la 
membrana basilar se sitúan dos hileras de células muy 
especializadas l lamadas células de Pilar o pilares de Corti, estando 
las internas inclinadas sobre las externas de modo que la membrana 
basilar y ambos pilares forman un conducto triangular de igual 
longitud que el propio conducto coclear denominado túnel de Corti 
que contiene la corticolinfa (F igura  2 ). 
 
El órgano de Corti que asienta sobre la membrana basilar alberga 
unas 18.000 células ci l iadas en el humano que se interdigitan de 
forma muy organizada con las células de soporte. Las células 
neurosensoriales o células ci l iadas se ubican a ambos lados del 
túnel de Corti, se distinguen dos tipos de células neurosensoriales, 
las células ciliadas externas (CCE) y las células ciliadas 
internas (CCI) que son funcionalmente e histológicamente 
diferentes. Las CCE se agrupan en tres fi las con los estereocil ios 
dispuestos como los tubos de un órgano y colocados según una W 
abierta hacia el modiolo y las CCI forman una única hilera (3) .  El 
órgano de Corti posee además otros elementos de soporte como las 
células de Deiters sobre las que se apoyan las células ci l iadas, 
estas células por su extremo basal descansan sobre la membrana 
basilar, su otro extremo muestra forma de copa y es donde se va a 
asentar las células ci l iadas. Las células de Deiters incluyen un 
sistema túbulovesicular y cantidades de creatinoquinasa, sugiriendo 
una gran uti l ización de energía por lo que a aparte de ser 
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estructurales, su función puede ser el aporte metabólico a las 
células cil iadas. En la mayoría de los órganos (músculos, hígado, 
etc.) las células se encuentran íntimamente relacionadas siendo los 
espacios entre 20 y 40 nm., sin embargo en la cóclea gracias a los 
espacios de Nuel las células mantienen una separación de 100 nm. 
(9), necesarios para permitir los movimientos de las CCE. 
 
La lámina reticular está formada por el extremo apical de la 
células ci l iadas y por unas expansiones o procesos falángicos de la 
células de Deiters que se interdigitan entre las células ci l iadas. Por 
fuera de las células de Deiters se disponen las células de Hensen 
de morfología cil índrica transformándose en células cúbicas o de 
Claudius hasta continuar insensiblemente con el l igamento espiral.  
 
El receptor auditivo a su vez está cubierto por la membrana 
tectoria, de naturaleza acelular, glicoproteíca, que está insertada 
por su lado interno en el l imbo espiral y en el externo en las CCE y 
en las células de Hensen. 
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F igura 2. Esquema tr id imensional del  órgano de Cort i .  La membrana tector ia se 
ha ret i rado para observar los c i l ios de las células c i l iadas y la membrana 
ret icular.  Las células de Deiters sost ienen a las células ci l iadas externas y 
mediante prolongaciones falángicas alcanzan la superf ic ie ret icular.  
 
CCI: Célula c i l iada interna. CCE: Célula c i l iada externa. CP: Células de los 
pi lares. TC: Túnel de Cort i .  MR: Membrana ret icular.  
 
(Tomado de  Croveto  de  la  Tor re .  Aud io log ía  d iagnós t i ca .  Serv i c io  ed i to r i a l  Un ivers idad  Pa í s  
Vasco ,  1995:  34) .  
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Las células ci l iadas se agrupan en internas y externas presentando 
diferencias no solo en la posición en el órgano de Corti sino en 
cuanto a la ultraestructura, implantación de los estereocil ios y la 
inervación. En los trabajos de Spoendlin (10 ,  11 ,  12), se establecen 
claras diferencias entre las células ci l iadas detectando en ellas 
potenciales intracelulares, capacidad contrácti l y los mecanismos 
cocleares activos. 
 
Clásicamente se ha considerado que las células ci l iadas constituían 
los receptores fundamentales para la audición, siendo a partir de 
los trabajos realizados por Von Békésy (5) , cuando se establece que 
serían los movimientos vibratorios de la membrana basilar el 
elemento fundamental para la excitación de estas células. 
Actualmente gracias a investigaciones realizadas en los últimos años 
se consideran a las CCI como los verdaderos receptores sensoriales 
encargadas de la transducción mecano-bioeléctrica de las 
vibraciones sonoras, mientras que las CCE no se consideran como 
verdaderos receptores, pero debido a sus propiedades mecánicas 
contrácti les son capaces de reaccionar ante un estímulo sonoro y 
amplificar la vibración de la membrana basilar de lo cual se derivan 
determinadas propiedades de las CCI como la sensibilidad y la 
discriminación fina de frecuencias. 
 
 
  
3.2. ANATOMO-FISIOLOGÍA DE LAS CÉLULAS CILIADAS 
INTERNAS 
 
 
Son las verdaderas células sensoriales encargadas de la 
transducción mecano-bioeléctrica que asegura la transformación de 
un estímulo en un impulso nervioso que se hará consciente como un 
sonido en el sistema nervioso central. En número de 3500 en el 
hombre y dispuestas en una hilera a lo largo del órgano de Corti, 
las CCI tienen forma piriforme y se apoyan en la cara medial del 
pilar interno (13). En su superficie superior existe una estructura 
denominada placa cuticular sobre la cual se inserta un ramil lete 
de ci l ios que se disponen formando 3 o 4 hileras de talla 
decreciente desde la hilera externa a la más interna y que en 
conjunto forman una ”V” muy abierta donde solo los estereocil ios 
más altos pueden contactar suavemente con la membrana tectoria. 
Estructuralmente la capa externa de estas formaciones está 
recubierta por una capa de glicolípidos y glicoproteínas formando el 
glicocalix, al cual se le atribuye un importante papel en la función 
de transducción, considerándose que su integridad es fundamental 
para que ésta se desarrolle en condiciones adecuadas.  
 
Los estereocilios se encuentran unidos por dos tipos de uniones 
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intercil iares (14) ,  una de ellas son uniones laterales entre los 
distintos ci l ios dispuestas paralelamente a la placa cuticular, 
atribuyéndose a este tipo de unión propiedades mecánicas al 
permitir que los diversos estímulos mecánicos aplicados sobre un 
cil io se transmitan a los contiguos. El otro mecanismo de unión 
intercil iar se establece desde el vért ice de un estereocíl io corto a la 
porción lateral del ci l io adyacente de longitud mayor, este tipo de 
unión se ha implicado en la apertura de canales iónicos l igados 
con los mecanismos de transducción. 
 
El núcleo de este tipo celular es redondeado, encontrándose 
infranuclearmente un rico retículo endoplasmático y gran cantidad 
de mitocondrias. En el polo basal se establecen gran cantidad de 
sinapsis con las dendritas de las neuronas tipo I del sistema 
aferente, cada neurona tipo I establecerá sinapsis con de 1 a 3 CCI 
(15), mientras que cada CCI recibirá de 10-20 dendritas de las fibras 
radiales tipo I (16) , adoptando un patrón de inervación divergente. 
La disposición de esta inervación aferente varía a lo largo del canal 
coclear, siendo menor la densidad de las fibras en la base y en el 
ápex coclear. Las dendritas de estas neuronas ganglionares tipo I 
establecen sinapsis (axo-dendríticas) con los axones no mielinizados 
del sistema eferente lateral cuyos cuerpos celulares se encuentran 
situados en el núcleo lateral del complejo olivar superior (COS), 
esencialmente ipsilateral. Cada fibra de este sistema eferente 
establece sinapsis con más de una dendrita aferente, pero en 
cambio cada una de estas dendritas de las neuronas tipo I contacta 
tan solo con una fibra eferente.  
 
En las células ci l iadas internas se cumplen los postulados de todos 
los sistemas sensoriales por los que la transformación de un 
estímulo físico en un potencial de acción nervioso se realiza en 4 
etapas: transducción mecano-eléctrica; generación por la célula 
ci l iada de un potencial de receptor; l iberación de neurotransmisores 
y excitación de las fibras postsinápticas (17) .  Se han realizado 
trabajos de investigación que analizan los mecanismos de 
transducción mecano-eléctricos en las células ci l iadas de 
vertebrados inferiores y a partir de éstos se han elaborado hipótesis 
sobre como acontecerían los mecanismos iónicos de esta 
transducción en mamíferos (18) , tras la estimulación de los 
estereocil ios por un sonido se produce una apertura de los canales 
iónicos situados en la porción apical de los estereocil ios 
produciéndose la despolarización de la célula como consecuencia de 
la entrada masiva de K+ al interior de la misma. Cuando el potencial 
intracelular supera los -60 mV se produce la apertura de los canales 
de Ca++ voltaje-dependientes (1) en la membrana basolateral con la 
consecuente elevación de la concentración intracelular de Ca++, lo 
cual activa los canales de K+ sensibles al calcio (2, 3), también 
situados en la membrana basolateral, que provocan la salida de este 
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K+ y la repolarización celular. Tras este fenómeno, y para finalizar 
el proceso, se producirá la salida de los iones Ca++, retornando la 
célula a su equil ibrio iónico inicial (4). (F igura  3) .  La consecuencia de 
todos estos flujos iónicos es la producción de una serie de cambios 
en la actividad eléctrica de las CCI, lo cual queda claramente 
demostrado mediante los registros de los potenciales intracelulares 
de estas CCI del órgano de Corti (19) . En reposo, es decir en 
ausencia de cualquier estímulo sonoro las CCI presentan un 
potencial de reposo negativo de -32 mV en el ápex y de -40 mV en 
la base. Tras la estimulación sonora de la célula se produce una 
respuesta eléctrica con un doble componente: un componente 
continuo que reproduce la morfología del estímulo acústico y un 
componente alterno a la frecuencia de un sonido puro. Cada CCI 
presenta una respuesta electrofisiológica que depende de su 
posición en la membrana basilar, de esta forma es posible trazar las 
curvas isoeléctricas en las que queda representada la intensidad 
necesaria para obtener una respuesta determinada. Las curvas 
obtenidas en la base o el ápex de la cóclea son comparables a las 
curvas de desplazamiento de la membrana basilar, apreciándose una 
gran diferencia en los registros obtenidos en una y otra localización.  
 
Las CCI de la base responden fundamentalmente a las frecuencias 
medias o elevadas y producen esencialmente la componente 
continua del potencial intracelular. Esta variación continua de 
potencial puede ser considerada a este nivel como el verdadero 
potencial de recepción capaz de iniciar la neurotransmisión. Por el 
contrario, las CCI del ápex que responden a las frecuencias 
graves, producen esencialmente un potencial alterno acoplado en 
fase sobre la frecuencia del estímulo. 
Introducción 
 26
 
 
 CCI CCE 
 
Número 
 
Forma 
 
Estereocilios 
 
 Número 
  
 Disposición 
 
 Unión a M. tectoria 
 
Ultraestructura 
 
 Posición nuclear 
 
 Orgánulos citoplasma 
 
 Presinapsis  
 
 Contenido glucógeno 
 
Relación con estroma 
 
Inervación aferente 
 Célula ganglionar 
  
 Nº células gangl. 
 
 C. ciliadas/C. gangl. 
 
Inervación eferente 
 Fuente 
 
 Blanco postsináptico 
 
3.500 
 
Botella 
 
 
 
Pocos 
 
3-4 filas algo curvadas 
 
Ligera/ no conexión 
 
 
 
Central 
 
Dispersos 
 
Grandes 
 
Pobre 
 
Completamente rodeadas 
 
 
 
Tipo I 
 
27.000 
 
1.8/1 
 
 
C. olivar lateral superior 
 
Dendritas aferentes 
 
20.000 
 
Cilíndrica 
 
 
 
Muchos 
 
6-7 filas en forma V o W 
 
Ligeramente inmerso 
 
 
 
Basal 
 
Adyacentes memb. nuclear 
 
Pequeñas o ausentes 
 
Alto 
 
Sólo en superficie y base 
 
 
 
Tipo II 
 
2.100 
 
5.7/1 
 
 
C. olivar medial superior 
 
Base células ciliadas 
 
 
 
Tabla 1. Diferencias entre las propiedades de las CCI y CCE. 
 
(Tomado de Nee ly  JG ,  Denn i s  JM.  Anatomy o f  the  aud i to ry  end  organ  neura l  pa thways .  
Cummings CW.  Ed .  Oto la ryngo logy Head  and Neck Surgery .  S t .  Lou i s :  CWMosby ,  1986:  2571). 
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3.3. ANATOMO-FISIOLOGÍA DE LAS CÉLULAS CILIADAS 
EXTERNAS  
 
 
Las células ci l iadas externas del órgano de Corti son las encargadas 
de la gran selectividad frecuencial gracias al papel de 
amplif icación mecánica de la vibración de las estructuras cocleares, 
motivo por el cual se le considera actualmente como elementos 
fundamentales en la fisiología de la audición. En número 
aproximado de 14.000 las CCE están clásicamente dispuestas en 
tres fi las a lo largo del túnel de Corti, describiéndose fi las 
supernumerarias en el hombre y en mamífero, como en cerdos de 
Guinea en el periodo neonatal (20). Su relación con la producción de 
otoemisiones acústicas es esencial como veremos, al ser las 
responsables del mecanismo de electromotricidad. 
 
Estas células son alargadas y ci l índricas con el núcleo en situación 
más basal, variando su tamaño de la base al ápex de la cóclea 
siendo células de tamaño similar a las CCI en la base mientras que 
pueden l legar a medir el doble en el ápex, cada CCE está envuelta 
en su base por una célula de Deiters que presentan una 
prolongación alargada que forman parte de la lámina reticular. A 
diferencia de las CCI tienen l ibres sus superficies laterales que sólo 
contactan con el f luido circundante, lo que facil ita su función 
contrácti l sin tener que trabajar contra los problemas mecánicos 
originados de un estrecho empaquetamiento. Por tanto, gracias a 
los espacios l ibres alrededor de las CCE se puede compaginar 
cambios del diámetro celular con cambios de longitud. Las CCE se 
encuentran en una matriz extremadamente organizada del órgano 
de Corti con grandes espacios intercelulares rellenos de fluido o 
espacios de Nuel de aproximadamente 100 nm, lo que contrasta con 
la mayoría de las células de otros órganos, 20-30 nm (9).  
 
La estructura molecular de las CCE, a partir de estudios de 
microscopía electrónica (21) ,  ponen de manifiesto que el núcleo está 
en posición basal con mitocondrias interpuestas entre el mismo y el 
polo basal celular, el retículo endoplásmico se distribuye paralelo 
a la membrana lateral en forma de cisternas alargadas y unido a 
el la por pilares aparentando varias capas de membrana con 
fenestraciones que comunican las cisternas entre si. Las cisternas 
del retículo endoplásmico son una reserva de Ca++ intracelular, por 
otro lado la riqueza de mitocondrias sugiere que se producen 
fenómenos metabólicos con elevado gasto energético en forma de 
ATP, siendo esto necesario en el fenómeno de la contracción 
celular.  
 
Introducción 
 28
La constitución especial izada de las paredes laterales que de fuera 
a dentro están constituidas por la membrana plasmática, el espacio 
extracisternal y las cisternas laminadas le otorgan las 
características de rigidez, flexibil idad, y resistencia al 
encorvamiento. Un elemento ultraestructural importante de estas 
células son los estereocil ios del polo apical, siendo las únicas 
prolongaciones que están en contacto con la membrana tectoria. Se 
unen por sus caras laterales y por sus polos apicales mediante 
puentes fibri lares, importantes en el proceso de excitación celular 
(22) , siendo estos tipos de enlace responsables de la apertura de los 
canales iónicos al movil izarse los estereocil ios (23) .  
 
Las principales características de estas células las enumeramos a 
continuación: 
 
- Los estereocil ios de las CCE están ordenados en hileras en forma 
de “U”o “W” y graduadas en altura siendo más largas y finas que las 
CCI de la porción de la cóclea equivalente. Cada hilera tiene 
estereocil ios de similar longitud, las hileras más cortas miran hacia 
el modiolo y las mayores hacia la pared lateral, el largo de los 
estereocil ios va aumentando de la base al ápex del conducto coclear 
tanto en mamíferos como en no mamíferos (24).  
 
- La rigidez y la longitud de los estereocil ios cambia de la base al 
ápex, así t ienen una longitud de 4 micras en la base y 7 en el ápex 
(20) , y una rigidez de 0.7 dinas/cm2 en la base y 1.4 en el ápex (25 ,  
26) .  La rigidez de los estereocil ios varía de la base al ápex en una 
relación de 1 a 10 para la primera fi la y de 1 a 40 para la tercera 
(26) .  
 
- Los estereocil ios de las hileras más alargadas están firmemente 
unidos a la membrana tectoria y la solidez de esta implantación 
varía de la base al ápex. 
 
- Por dentro de cada estereocil io se observa un haz de fi lamentos 
de actina unidos entre si y con la membrana plasmática. En los 
estereocil ios se ha encontrado miosina I y calmodulina que 
sugieren la posibil idad de ser una estructura contrácti l este hecho 
se confirma debido a que la adaptación a la inclinación de los 
estereocil ios es bloqueada por antagonistas de la calmodulina (27). 
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Canales iónicos ( f i gu ra  3) 
 
 
Hundspeth describió los primeros canales iónicos y los sitúa en la 
membrana apical de los estereocil ios (23 ,  28) . Por la deflexión de los 
ci l ios se produce mecánicamente una apertura de estos canales y 
una entrada masiva de k+ de la endolinfa que da lugar a la 
despolarización celular. En número aproximado de 100 por célula se 
abren bajo el estímulo de la deflexión de los estereocil ios, estos 
canales pueden ser bloqueados por aminoglucosidos y por la 
amilorida (29) .  Posteriormente se descubrieron canales cálcicos en la 
membrana basolateral activados por la despolarización celular y 
bloqueados por inhibidores como nifedipino (30) .  Se han demostrado 
que la función de los canales en la pared basolateral sería la de 
restablecer el equil ibrio iónico, haciendo salir los iones lo que 
conduciría a una repolarización celular. 
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F igura 3. Canales cálc icos en la membrana basolateral  act ivados por la 
despolar ización celular.  
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Los nuevos conceptos de fisiología coclear consideran muy 
importante la propiedad de las CCE de poseer capacidad de producir 
energía mecánica a través de una contracción activa para amplif icar 
la vibración de la membrana basilar. El descubrimiento de las 
otoemisiones acústicas (31) pone de manifiesto esta característica. 
La capacidad de contracción de las CCE ha sido demostrada a partir 
de la aplicación de un estímulo de corriente alterna (32) , existiendo 
dos movimientos contrácti les en las CCE, uno de contracción rápida 
y otro de contracción lenta (Tab la  2 ). 
 
 
 
3.3.1. CONTRACCIONES RÁPIDAS 
 
 
Son denominadas rápidas (33) ,  a estas contracciones-elongaciones 
por tener una duración alrededor del microsegundo (10 a 100 
microsegundos), estos movimientos no consumen energía, ATP y 
son inducidas eléctricamente a diferencia de las contracciones 
lentas (32) ,  para ello se ha propuesto un mecanismo electro-osmótico 
siendo la estructura celular implicada la membrana celular, 
fundamentalmente las caras laterales. Ashmore ha propuesto la 
hipótesis de que el papel esencial corresponde a los sistemas de 
cisternas lamelares que se encuentran en la membrana lateral de 
estas células (33) .  
 
Las características mecánicas estáticas aisladas de las células hacen 
que estas aparezcan como si fuesen varil las turgentes que se 
oponen al doblamiento, la evidencia de que esta turgencia es debida 
a una presión hidrostática proviene del hecho experimental de que 
rompiendo la membrana plasmática se produce la expulsión del 
núcleo del citoplasma, a veces con tal fuerza que se eyecta. 
Recientemente se ha identif icado una proteína denominada Prestin 
(34) , que es considerada como la proteína del motor de las CCE, en 
este sentido al producirse una despolarización de la membrana por 
la entrada de K+ cambia la conformación de esta proteína de la 
membrana y debido a su interrelación con el citoesqueleto se 
produce un acortamiento celular. 
 
Las frecuencias de contracción son elevadas, de 8 KHz (33) a 30 KHz 
(21) . La capacidad de contracción-elongación de las CCE, con una 
constante de tiempo muy rápida se considera la base de los 
mecanismos cocleares activos. Estas contracciones se cree que 
están implicadas en la amplif icación de estímulos de muy baja 
intensidad y en el refinamiento de la selectividad frecuencial y  
también son consideradas, como el origen de las otoemisiones 
acústicas (9) .  
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Contracción Rápida Lenta 
Estímulo 
desencadenante Eléctrico Químico 
Amplitud (micras) 1-2 7 
Frecuencia (Hz) 8-30.000 30 
Mecanismo propuesto Electro-ósmosis Proteínas Actina-Miosina 
Fuente de energía V endolinfa-V intracelular Ca
++/ATP 
Vulnerabil idad 
fisiológica No Si 
 
 
Tabla 2.  T ipos de movimientos contráct i les de las CCE. 
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3.3.2. CONTRACCIONES LENTAS 
 
 
Son un fenómeno similar al que se produce en las células 
musculares, la duración de estas contracciones es cuantif icable en 
decenas de milisegundos o de un segundo. Estas contracciones 
pueden ser inducidas por la presencia de K+ (35 ,  36) , aceti lcolina (32 
36), o tras aumentar la permeabil idad al calcio en presencia de ATP, 
se trataría de un movimiento similar a la contracción muscular. En 
un estudio sobre células ci l iadas externas humanas, aisladas a 
partir de cócleas extraídas por remoción quirúrgica de tumores de 
hueso temporal (37) , se determino que las mismas sometidas a 
electroestimulación respondían de forma similar a las células 
obtenidas habitualmente en ratones. Estas contracciones consumen 
energía en forma de ATP y están relacionadas con la presencia de 
proteínas contrácti les en el cuerpo de las CCE. El mecanismo 
productor de la motricidad de los ci l ios radica probablemente en la 
arquitectura actínica y miosínica de las mismas. Fi lamentos de 
actina comunican entre si los cil ios y a su vez a estos con el 
citoplasma de su célula, por lo que este mecanismo actúa abriendo 
o cerrando los canales de conducción iónica que al abrirse hacen 
entrar calcio al estereocil io. 
 
Estas contracciones lentas están controladas por el sistema 
eferente medial y pueden estar implicadas en el mantenimiento 
del tono mecánico basal del sistema, gracias al sistema eferente 
se modularía el acoplamiento entre la membrana basilar y la 
membrana tectoria estimulando las contracciones de las CCE. El 
sistema eferente medial parece implicado en el inicio o control de 
las contracciones lentas de las CCE, así como cuyo estímulo 
disminuiría las contracciones rápidas (38) ,  este sistema estaría 
implicado en procesos como la adaptación al ruido y la protección 
en el caso de sobrestimulación. 
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3.4. INERVACIÓN COCLEAR 
 
 
Los estudios anatómicos han identificado en la cóclea tres tipos de 
fibras nerviosas: aferentes y eferentes, las cuales inervan las 
células sensoriales del órgano de Corti, y fibras simpáticas que 
procedentes del ganglio cervical superior tienen una distribución 
perivascular (10 ,  15 ,  39 ,  40) .  
 
Las fibras aferentes provienen de las neuronas del ganglio espiral 
o de Corti situado en el canal espiral alrededor del eje o columela, 
en número aproximado de 30.000 son de 2 tipos: bipolares, tipo I 
que constituyen el 95 % y pseudomonopolares, t ipo II que 
constituyen el 5 % (41). 
 
La fibras tipo I están mielinizadas hasta el receptor, mientras que 
las de tipo II son amielínicas, en estudios realizados en gatos y 
cobaya (42) , se demostró que el 90-95 % de las fibras del nervio 
auditivo hace sinapsis sólo con las CCI, correspondiendo a células 
tipo I. 
  
 
 
Tabla 3.  Diferencias entre las f ibras aferentes t ipo I y II .  
 
 
Las dendritas de ambos tipos penetran en el receptor a nivel de la 
habenula perforata, pero mientras que las de tipo I se dirigen 
radialmente a inervar las CCI, las de tipo II l levan un recorrido 
espiral para inervar las CCE. 
 
 
Fibras aferentes Tipo I Tipo II 
Número: 30.000 95 % 5 % 
Tipo Bipolares Pseudomonopolares 
 Miel inizadas Amielínicas 
Inervación 1 CCI 10 CCE 
CCI 10 terminales  
CCE  1-2 terminales 
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3.4.1. INERVACIÓN AFERENTE DE LAS CÉLULAS CILIADAS 
 
 
El sistema aferente está constituido por el conjunto de núcleos y 
vías nerviosas a través de las cuales se transmite el impulso 
nervioso resultante de la transducción mecano-bioeléctrica desde la 
cóclea hacia el sistema nervioso central para su transformación en 
sensación sonora. 
 
  
CCI 
 
Las CCI presentan una inervación aferente constituidas por 
neuronas ganglionares mielínicas tipo I que constituyen el 90-95 % 
de las neuronas del ganglio espiral, siendo la inervación de 
naturaleza divergente (12) por lo que una CCI está conectada a unas 
20 dendritas. El neurotransmisor es el glutamato y se ha 
demostrado la existencia en el interior de las CCI, de un ciclo 
glutamato-glutamina (40 ,  43) .  
 
La frecuencia característica de cada una de estas neuronas está 
correlacionada con la localización en el órgano de Corti de la CCI 
con la que contacta (43). Células del ganglio espiral con baja 
frecuencia característica establecen sinapsis con CCI localizadas en 
regiones apicales de la cóclea, mientras que las poseen una 
frecuencia característica elevada lo hacen con las CCI localizadas en 
las espiras basales. Cada dendrita tipo I inerva a una sola CCI 
mientras que cada tipo II inervan 10-20 CCE. Cada CCI recibe 
alrededor de 10 terminales de neuronas tipo I, por el contrario cada 
CCE solo recibe 1 o 2 neuronas tipo II. 
 
 
CCE 
 
En el polo basal de las CCE la organización sináptica es muy 
diferente a la encontrada en las CCI. La inervación aferente de las 
CCE a diferencia de las CCI es de naturaleza convergente y cada 
dendrita recibe información de unas 10 CCE, representa el 5 % de 
las neuronas del ganglio espiral, siendo neuronas ganglionares 
amielínicas de tipo II (12). 
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Figuras 4 y 5.  Dibujo y esquema de la inervación aferente y eferente de las 
células ci l iadas. IHC: Células c i l iadas internas. OHC: Células c i l iadas externas.  
 
(F igura  4 :  Mod i f i cado  de  War r ,  W.B .  Organ i za t ion  o f  o l i vovochear  e f fe rent  sys tems in  
mammals .  Mammal ian  aud i to ry  pa thway:  Neuroanatomy.  Webs  A .N .  Popper ,  R .  R .  Fay  (Eds) .  
New York ,  Sp r inger -Ve lang ,  1992:  410.  F igu ra  5 :  Tomado de Pujo l  R . ,  M ina ry  P ,  Th ie r ry  P . ,  
2003 .  P romenade a round the  coch lea .  www.Iurc .montp . inse rm. f r /aud i t ion) .   
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3.4.2. INERVACIÓN EFERENTE DE LAS CÉLULAS CILIADAS 
 
  
CCI 
 
Las CCI disponen de una inervación eferente que desciende por el 
fascículo eferente lateral, con origen en la porción lateral del 
complejo olivar superior, fundamentalmente en la oliva superior 
lateral (44). Las fibras de dicho fascículo terminan en las dendritas 
de las neuronas aferentes tipo I y no alcanzan los cuerpos celulares 
de las CCI (45). 
 
Los neurotransmisores implicados pueden ser múltiples, 
conociéndose el gamma-amino-butírico (GABA), acetilcolina, 
dopamina, serotonina y neuropéptidos como péptidos opiáceos y 
CGRP (Calcitinine-gene-related peptide) (46). 
 
 
CCE 
 
La inervación eferente tiene su origen en la zona medial del 
complejo olivar superior, siendo tanto ipsilateral como contralateral. 
Tanto las fibras cruzadas, como las directas, 25 %, hacen sinapsis 
sobre el cuerpo celular de las CCE, siendo sinapsis axo-
somáticas. Las fibras del sistema eferente medial alcanzan la 
región basal de las CCE siguiendo un trayecto radial y se ramifican 
para establecer sinapsis con 15 a 30 CCE. En la sinapsis eferente 
con las CCE se observa múltiples vesículas claras en el lado 
presináptico y una amplia cisterna subsináptica en el lado 
postsináptico. En la base existen receptores para la acetilcolina, 
que es el principal neurotransmisor (45) y el ácido gama-amino- 
butírico (GABA), (38 ,  47), también se ha encontrado CGRP (46) ,  
estando la población gabergica l imitada a las vueltas superiores de 
la cóclea (48). 
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Inervación aferente CCI CCE 
Neuronas Gg. espiral 95 % 5 % 
Mielina Tipo I Tipo II 
Naturaleza Divergente Convergente 
Neurotransmisor Glutamato  
 
  
Tabla 4.  Diferencias en la inervación aferente de las CCI y CCE. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Inervación Eferente CCI CCE 
Origen Zona lateral COS Zona medial COS 
Terminación 
Dendritas neuronas 
aferentes tipo I 
 
Axo-dendrítica 
Cuerpo CCE 
 
 
Axo-somática 
Neurotransmisor Encefalina Ach, GABA 
 
 
Tabla 5. Diferencias en la inervación eferente entre las CCI y CCE. 
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Figura 6. Dibujo que representa la inervación aferente y eferente de las CCI. 1.  
Núcleo coclear.  2. Ol iva lateral  superior.  3 Ol iva medial super ior.  4.  Suelo 4º 
ventr ículo. 
 
 
(Mod i f i cado  de  Pu jo l  R . ,  M inary  P ,  Th ie r ry  P . ,  2003 .  P romenade a round  the  coch lea .  
www.Iurc .montp . inse rm. f r /aud i t ion) .    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7. Dibujo que representa la organización s inápt ica de las CCI.  
 
 
(Mod i f i cado  de  Pu jo l  R . ,  M inary  P ,  Th ie r ry  P . ,  2003 .  P romenade a round  the  coch lea .  
www.Iurc .montp . inse rm. f r /aud i t ion) .    
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Figura 8. Representación de la inervación aferente y eferente de las CCE. 1. 
Núcleo coclear.  2.  Ol iva super ior lateral.  3.  Ol iva superior media l  4.  Suelo.   
 
 
( (Mod i f i cado de  Pu jo l  R . ,  M inary  P ,  Th ie r ry  P . ,  2003 .  P romenade a round the  coch lea .  
www.Iurc .montp . inse rm. f r /aud i t ion) .    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 9. Representación de la organización s inápt ica de las CCE. 
 
 
(Mod i f i cado  de  Pu jo l  R . ,  M inary  P ,  Th ie r ry  P . ,  2003 .  P romenade a round  the  coch lea .  
www.Iurc .montp . inse rm. f r /aud i t ion) .    
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3.5. FISIOLOGÍA COCLEAR 
 
 
Los conceptos de la fisiología del oído interno se han modificado 
considerablemente desde principios de los años 80 debido al 
descubrimiento de las otoemisiones acústicas, las propiedades 
contrácti les de las células ci l iadas externas y la consideración del 
concepto de amplif icador coclear. La cóclea es el órgano periférico 
de la audición, en ella se convierten las señales acústicas o energía 
mecánica en señales nerviosas o energía eléctrica. En la fisiología 
coclear se distingue un primer tiempo dominado por los 
movimientos de los fluidos y las membranas denominado mecánica 
coclear, un segundo tiempo en el que el órgano de Corti se desplaza 
con respecto a la membrana tectoria o periodo de micromecánica 
coclear y un tercer tiempo en el que se produce la transformación 
de la energía mecánica en energía bioeléctrica. 
 
 
 
3.5.1. MECÁNICA COCLEAR 
 
 
A lo largo de la historia diversas teorías han intentado explicar el 
funcionamiento de la cóclea en la antigüedad, Aristóteles 
estableció la teoría del "Aer Implantus" para explicar el fenómeno 
de la audición. Según esta teoría la vibración del aire resultante de 
la colisión entre dos cuerpos sería reconocido como sonido al 
producir una vibración en el aire contenido en el oído, de esta 
forma se consideraba que la cóclea actuaría a modo de caracola. 
Esta teoría se mantuvo vigente hasta el siglo XVIII, más 
concretamente hasta el año 1760, cuando Cotugno describió que 
en el ser humano el caracol estaba repleto de líquido y no de aire.  
 
A partir del desarrollo de una metodología científ ica de 
investigación se multiplicaron los avances en el campo de la ciencia, 
y por lo tanto se alcanzó un conocimiento más exacto de la 
anatomía e histología de la cóclea, coincidiendo además con una 
importante clarif icación de conceptos en acústica. Algunos de estos 
hallazgos claves fueron las descripciones que realizó Corti en 1851 
sobre la anatomía microscópica del caracol y los trabajos de 
Fourier en 1830 y Ohms en 1843 en acústica que permiten 
suponer que la cóclea es capaz de analizar los diversos 
componentes de sonidos complejos descomponiéndolos en sus 
diversos componentes. 
 
Von Heltmoltz en el año 1863 presentó su teoría de la 
resonancia en la que propuso que el órgano de Corti era la base 
de discriminación frecuencial del oído y que las diferentes regiones 
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de la membrana basilar se comportaban como unidades 
independientes que resonaban a diferentes frecuencias. Considera 
que la cóclea funcionaría como un instrumento de cuerda, estando 
la membrana basilar constituida por un conjunto de resonadores o 
cuerdas que van desde la base al ápex, con una tensión y longitud 
diferentes. Debido a estas características la porción basal de la 
cóclea sería excitada por sonidos agudos al estar localizadas las 
fibras de menor longitud y los graves en el ápex.  
 
A finales del siglo XIX se comenzó a teorizar sobre la idea de que el 
órgano de Corti era un transductor, que convertía las vibraciones de 
los l íquidos peril infáticos y endolinfáticos en impulsos bioeléctricos 
que l legaban al cerebro donde eran descodificados. Con estas 
nuevas teorías se abandonó la hipótesis de la resonancia coclear, 
contribuyendo a ello descubrimiento del potencial microfónico o 
coclear por Weber en 1930.  
 
 
 
3.5.2. MECÁNICA COCLEAR PASIVA 
 
 
Von Békésy postuló la teoría de la onda viajera en vigencia 
hasta hace una década en la que demostró que cada sonido no 
resonaba solo en una fina banda de la membrana basilar sino que 
debido a que la membrana basilar era una estructura elástica se 
propagaba como un movimiento oscilatorio desde la base hasta el 
ápex (5). Así la localización del punto máximo de desplazamiento de 
la membrana basilar era distinto en función de la frecuencia de 
estimulación siendo de localización apical para las frecuencias 
graves y basal para las agudas. Sonidos de baja frecuencia, como 
por ejemplo un estímulo a 200 Hz hacen que la membrana basilar se 
mueva cerca del vértice donde es relativamente amplia y f lácida 
mientras que las frecuencias más altas la excitan en la base. El 
punto de máximo desplazamiento de la membrana basilar 
determinaría el lugar de máxima interacción entre células ci l iadas y 
membrana tectoria. Este modelo determinado por las propiedades 
mecánicas de la membrana basilar es denominado onda viajera o 
“travell ing wave” de los ingleses, con este modelo en el cual la 
membrana basilar se comporta como un analizador mecánico de 
frecuencias, no se explicaba por completo la gran selectividad 
frecuencial que se encuentra en las fibras aferentes del nervio 
auditivo. En los resultados obtenidos por varios modelos 
experimentales en los que solo consideraban los movimientos 
pasivos (49), la selectividad frecuencial era inferior a la encontrada 
en las fibras aferentes del nervio auditivo por lo que se sospechó de 
la existencia de otros mecanismos. 
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La explicación teórica a las discordancias fue la elaboración de una 
hipótesis que proponía la existencia de un segundo fi ltro entre la 
membrana basilar y el potencial de acción del nervio que la hiciese 
más selectiva, pero esta hipótesis no l legó a ser demostrada. 
 
 
 
3.5.3. MECÁNICA COCLEAR ACTIVA 
 
 
La posible existencia de un mecanismo activo fue señalada por Gold 
(50) ,  identif icando un potencial microfónico como un mecanismo 
biológico que amplif icaría la onda viajera, pero su hipótesis no fue 
muy aceptada. Tres técnicas actuales de análisis de la 
micromecánica, como el efecto Mössbauer basado en el efecto 
doppler, la interferometría láser y las sondas de impedancia han 
revolucionado el estudio de los movimientos de la membrana 
basilar. Estas técnicas permiten objetivar desplazamientos muy 
pequeños de la membrana basilar lo que ha permitido demostrar 
que la selectividad mecánica de la membrana basilar y la de las 
f ibras del nervio auditivo son superponibles con la condición de que 
la cóclea este en buen estado fisiológico. Con estas técnicas el 
estudio de la cóclea se hace en un entorno casi f isiológico con 
células ci l iadas, que son las l imitaciones que había tenido Von 
Bekesy en su estudio de cócleas de animales muertos o cócleas 
ampliamente disecadas .  
 
Johnstone y Boyle en 1967, seguido por Rhode en 1971 hacen 
mediciones con el sistema Mössbauer midiendo desplazamientos de 
la membrana basilar, posteriormente Russell y Sell ick aplicando la 
misma técnica ponen de manifiesto como la curva de 
isodesplazamiento de la membrana basilar se superpone a la curva 
de sintonización de una fibra nerviosa, sacando la conclusión que se 
pueden detectar movimientos muy débiles de la membrana basilar, 
del orden de 0,1 nm, con velocidades de desplazamiento de 0.004 
mm/seg., con intensidades < 70 dB en todo el espectro de 
frecuencias y de tan solo 10 dB para la frecuencia característica, lo 
que significa que la capacidad sintonizadora de la membrana basal 
es análoga a la de las fibras nerviosas (51). Por el contrario cuando 
las mediciones se realizaron con intensidades de estímulo > 90 dB, 
o la cóclea estaba dañada la selectividad disminuía, recordando las 
experiencias de Békésy. 
 
El aumento de la selectividad frecuencial cuando la cóclea es 
estimulada con estímulos de baja intensidad se basa en la 
existencia de fenómenos intracocleares capaces de amplificar 
la onda propagada lo que explicaría la mayoría de las 
observaciones morfológicas y fisiológicas (52). En la actualidad se 
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acepta que las células que desarrollarían estos mecanismos son las 
CCE basado en los siguientes argumentos: 
 
- La mayoría de los estudios (53 ,  54) , implican a las CEE en la génesis 
de estos mecanismos activos que mejoran la selectividad frecuencial 
por su capacidad de contracción, que se considera suficiente para 
producir la energía mecánica capaz de amplificar los movimientos 
de la membrana basilar. Por el contrario en las cócleas procedentes 
de cadáveres, en cócleas patológicas donde las células ci l iadas 
están lesionadas presentan características vibratorias igual a las 
observadas por Von Békésy, al igual que sucede cuando los 
estímulos acústicos son superiores a 90 dB. 
 
- La existencia de otoemisiones acústicas (31)  confirma la existencia 
de estos mecanismos al considerarse como un producto de la 
actividad contrácti l de las CCE, y por lo tanto una respuesta 
objetiva de la existencia de estos procesos activos. 
 
 
Por tanto el funcionamiento coclear se supone distinto según la 
intensidad de estimulación, ante un estímulo sonoro de intensidad 
elevada > 70 dB, la cóclea adopta un comportamiento similar al 
descrito por Von Békésy en los modelos pasivos, observándose una 
saturación de los mecanismos activos. Los estímulos sonoros de 
intensidad moderada y débil hacen que se pongan en marcha 
mecanismos cocleares activos, el estímulo sonoro provoca una 
vibración de la membrana basilar que se transmite a las células 
ci l iadas siendo especialmente importante la vibración de los 
estereocil ios de las CCE anclados en la membrana tectoria, 
desencadenándose una excitación eléctrica de estas células. Las 
contracciones rápidas que se desencadenan en las CCE amplif ican el 
movimiento de la membrana basilar de forma selectiva en la 
frecuencia característica, es decir sólo en aquellas células cuya 
frecuencia característica coincida con la frecuencia del estímulo 
sonoro. El registro de las otoemisiones acústicas es en este 
momento reflejo de este mecanismo activo de las CCE y de cuya 
integridad se derivarán fenómenos tan importantes para la audición 
como son la discriminación fina de frecuencias o la audición ante 
débiles intensidades de estimulación. A su vez, en las CCI se 
desencadena la transducción mecáno-eléctrica pero de una 
forma adecuada, es decir solo en las células cuya frecuencia 
característica coincida con la frecuenta del estímulo. 
 
 
En todos los casos, sea cual fuere la intensidad y la frecuencia de 
excitación, las CCI se comportarán como simples detectores pasivos 
de las vibraciones del órgano de Corti que serán transmitidas a las 
fibras aferentes las cuales son esencialmente transductoras, 
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mientras que las CCE pueden detectar vibraciones en el umbral de 
cero decibelios y amplificar estos sonidos, función mecánica. Esta 
frecuencia amplif icada, estimulará las CCI que son el transductor 
mecánico-sensorial que va a desencadenar la actividad en el nervio 
auditivo, también participan en el análisis frecuencial coclear en 
tanto que la amplif icación será en aquel punto donde la frecuencia 
característica coincida con la frecuencia del estímulo sonoro 
desencadenante (56). En las frecuencias de excitación diferentes de 
las frecuencias características, se producirán sólo los mecanismos 
pasivos de la membrana basilar. 
  
En resumen el modelo de funcionamiento coclear actualmente 
vigente, el cual considera que los dos tipos de células ci l iadas 
desempeñan un papel diferente pero complementario lo exponemos 
a continuación, siendo las CCE las que desempeñan una función 
mecánica mientras que las CCI las esencialmente transductoras:  
 
- El sonido recibido por el tímpano se transmite a la cadena de 
huesecil los del oído medio. El movimiento del estribo sobre la  
ventana oval causa una onda de presión en la peri l infa, esta onda 
se transmite desde el vestíbulo hasta la punta del caracol y a través 
del helicotrema progresa hasta la membrana de la ventana redonda, 
la cual realizará un movimiento opuesto al realizado por la platina 
del estribo sobre la ventana oval.  
 
- La vibración de los l íquidos se transmite a la membrana basilar 
que vibra desplazándose hacia arriba y hacia abajo. A medida que la 
frecuencia del sonido estimulante disminuye la zona de máximo 
desplazamiento de la membrana basilar se desplaza hacia el ápex. 
La tonotopía de base es poco selectiva. 
 
- Se produce una deflexión de los estereocil ios largos de las CCE 
debido al movimiento de deslizamiento de la membrana tectoria 
sobre el receptor. La deflexión de los estereocil ios cuando la 
membrana basilar se desplaza hacia arriba tiene carácter excitador, 
variando el potencial de membrana celular. 
 
- Las CCE activadas desarrollan contracciones rápidas, mecanismos 
activos en fase con la frecuencia del sonido estimulador, estas 
contracciones producen un acoplamiento entre la membrana basilar 
y la tectoria lo que supone una amplif icación de la vibración en una 
zona muy restringida de la espira coclear, produciendo un efecto de 
ampliación selectiva o fenómeno de fi ltración mecánica y por tanto 
tonotopía muy fina. Esta amplif icación se realizaría en los sonidos 
de baja intensidad ya que en los sonidos iguales o superiores a 70 
dB la participación de las CCE a la micromecánica coclear es menor. 
En condiciones patológicas como la fatiga auditiva o cualquier 
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agresión a las CCE, la fase de mecanismo activo se suprime y 
sólo existe una grosera tonotopía con poca selectividad frecuencial. 
 
- Los ci l ios de las CCI de la zona estimulada selectivamente por la 
vibración pasiva y los mecanismos activos de las CCE son excitadas 
con un máximo de sensibil idad. 
 
- Las CCI despolarizadas l iberan su neurotransmisor, glutamato por 
el polo basal y por las fibras aferentes tipo I l lega el mensaje 
auditivo al sistema nervioso central, es este fenómeno llamado 
transducción. Debido a los mecanismos de selectividad frecuencial 
derivados de las CCE, dos CCI contiguas pueden codificar y enviar 
mensajes diferentes. 
 
- Una vez que l lega el mensaje auditivo a los núcleos cocleares 
sigue dos vías, por una de ellas l lega a centros superiores y por 
la otra l lega a los núcleos eferentes del complejo olivar 
superior de donde parten los sistemas eferentes medial y lateral.  
 
 
El sistema eferente lateral sería el encargado de cerrar un 
círculo de control modulando los mensajes que circulan por las 
f ibras aferentes tipo I. Una de las funciones del sistema eferente 
medial que se ha propuesto es la atenuación de los mecanismos 
activos de las CCE por estimulación de las contracciones lentas lo 
que demuestra la existencia de un control de las porciones más 
periféricas del sistema auditivo por los centros superiores (57 ,  58). 
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4. VÍA AUDITIVA DESCENDENTE  
 
 
Paralela a la vía ascendente, aunque parcialmente separada de ella 
existe una vía auditiva descendente que a grandes rasgos comparte 
con aquella los principios de convergencia, divergencia y 
organización tonotópica. En cierto sentido, la vía descendente 
puede ser considerada como una cadena que parte del cortex 
auditivo y por medio de relevos en el colículo inferior y el complejo 
olivar superior (COS) l lega hasta el órgano de Corti. Sin embargo, 
coexisten con esta cadena una serie de bucles o circuitos de 
retroalimentación de ámbito más circunscrito, entre cuales los más 
estudiados son los corticotalámicos. 
 
La vía descendente es mucho peor conocida que la ascendente, 
tanto morfológica como funcionalmente. Se ha propuesto que a los 
sistemas descendentes se debe la finura con la que tanto el 
receptor como las neuronas centrales pueden percibir la frecuencia 
o las diferencias interaurales de tiempo y de intensidad. Incluso 
podemos explicar el porqué una persona puede dirigir su atención 
hacia determinados sonidos al t iempo que desatiende otros, por 
ejemplo escuchando una conversación podemos según nuestra 
voluntad escuchar uno u otro interlocutor, parece que esta 
capacidad de seleccionar un sonido determinado tiene su base en la 
modulación que los centros auditivos superiores ejercen sobre los 
inferiores. Junto al papel en la percepción del sonido, la vía 
descendente está implicada también en reflejos acústico 
motores, así procesos como los reflejos posturales de la cabeza, 
cuello y orejas o el reflejo de sobresalto desencadenado por sonidos 
bruscos e inesperados, parten de núcleos auditivos, sobre todo de 
los situados en el tronco del encéfalo. 
 
La organización anatomo-funcional de las vías auditivas 
descendentes la podemos resumir en 3 puntos siguiendo a Spangler 
y Warr (59): 
 
1. Las vías auditivas descendentes pueden ser descritas como una 
serie de bucles que unen varios circuitos regionales de feed-back. 
Las neuronas descendentes se proyectan de una forma directa o 
indirecta sobre los núcleos y poblaciones celulares que transmiten 
los impulsos ascendentes excitadores. 
 
2. Solo se conocen unas pocas interconexiones entre los distintos 
feed-backs regionales, aunque es posible la existencia de otros. 
Algunas poblaciones neuronales descendentes no transmiten sus 
impulsos a los centros auditivos superiores, y pueden formar una 
vía descendente desde el cortex auditivo hasta el oído interno. 
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3. La actividad en casi todas las poblaciones neuronales de la vía 
auditiva se puede ver afectada, de forma directa o indirecta por la 
gran cantidad de proyecciones descendentes existentes. Las zonas 
que reciben mayor cantidad de proyecciones aferentes son la 
cóclea, núcleos cocleares y cuerpo geniculado medial. En cambio, 
existen zonas como el núcleo central del colículo inferior y los 
núcleos medial y lateral del COS que no reciben proyecciones 
descendentes.  
 
 
 
4.1. PROYECCIONES CORTICOTALÁMICAS 
 
 
Las proyecciones corticotalámicas parten de neuronas piramidales 
de la capa VI del cortex cerebral y terminan en el cuerpo geniculado 
medial homolateral. En general son recíprocas de las proyecciones 
talamocorticales ya que cada área cortical proyecta preferentemente 
a las subdivisiones del geniculado que la inerva .  
 
Warr cuantif ica el número de proyecciones corticales que se dirigen 
al cuerpo geniculado medial (CGM) e indica que el número de éstas 
es similar al número de neuronas que en las mismas regiones 
emiten fibras ascendentes dirigidas al cortex (60). Este hecho 
sugiere la existencia de un feed-back córtico-talámico (61). Las 
proyecciones corticotalámicas son excitadoras al igual que las 
proyecciones tálamocorticales lo que podría suponer la puesta en 
marcha de un circuito reverberante continuamente excitado, sin 
embargo esto no sucede ya que la actividad del cuerpo geniculado 
medial es modulada por el núcleo reticular del tálamo. Las neuronas 
de este núcleo son mayoritariamente GABAérgicas y son inervadas 
por colaterales de los axones corticotalámicos que a su vez inervan 
al cuerpo geniculado medial. 
 
Estos haces descendentes corticales presentan las siguientes 
características (59): 
 
- Cada subdivisión del cortex auditivo se proyecta principalmente 
sobre una subdivisión del cuerpo geniculado medial. 
 
- La mayoría de las áreas corticales pueden establecer conexiones 
con otras subdivisiones del cuerpo geniculado medial. 
 
- Las subdivisiones corticales poseen una escasa proyección sobre 
las regiones mediales del cuerpo geniculado medial. 
 
- Existe una relación recíproca entre áreas del cortex y del cuerpo 
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geniculado medial con organización tonotópica. 
 
 
De esta forma la descarga de las neuronas corticotalamicas puede 
provocar en el cuerpo geniculado medial una oleada de excitación 
seguida inmediatamente por una oleada de inhibición mediada por 
el núcleo reticular del tálamo. 
 
 
 
4.2. PROYECCIONES CORTICOCOLICULARES 
 
 
Estudios realizados en gatos y otros mamíferos (62) , han demostrado 
la existencia de proyecciones descendentes que desde el cortex 
auditivo, capa V, se dirigen hasta el colículo inferior. Estas 
proyecciones corticoliculares se originan en las grandes neuronas 
piramidales y son fundamentalmente homolaterales terminando 
sobre todo en las cortezas del colículo inferior. Se sabe que las 
neuronas corticocoliculares son excitadoras y usan ácido glutámico 
como neurotransmisor, sin embargo la activación del cortex induce 
en el colículo inferior la aparición tanto de respuestas excitatorias 
como inhibitorias. Este fenómeno puede ser explicado por la 
heterogeneicidad de las neuronas del colículo inferior y la densidad 
de sus axones locales. Si las fibras corticales establecen sinapsis 
con las neuronas coliculares excitatorias el resultado de la 
activación cortical será una oleada de excitación, pero si inervan a 
neuronas inhibitorias, la activación cortical provocará una inhibición 
del colículo. Por esto se ha propuesto que bajo la influencia del 
cortex cerebral, el colículo inferior puede actuar como filtro que 
selecciona los sonidos en función de su relevancia biológica. 
 
En el colículo inferior los axones corticales descendentes 
contactarán con la porción dorsomedial del núcleo central donde las 
terminaciones sinápticas adoptan una disposición asimétrica 
conteniendo vesículas redondeadas en su interior, algunos de estos 
axones atravesarán la comisura intercolicular para alcanzar la 
región dorsomedial del colículo inferior contralateral. 
 
 
 
4.3. PROYECCIONES DESCENDENTES DEL COLÍCULO 
INFERIOR 
 
 
Del colículo inferior parten proyecciones presumiblemente 
excitatorias que descienden por el lemnisco lateral. Las neuronas 
que integran el colículo inferior proyectan sus axones en dirección 
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descendente y establecen sinapsis a 3 niveles distintos (59) :  núcleos 
periol ivares, núcleos cocleares y núcleos del puente. 
 
Algunos de estos axones terminan en el COS homolateral donde 
establecen sinapsis con las dendritas distales de neuronas del 
sistema olivococlear medial. Otros axones coliculares inervan los 
núcleos cocleares de ambos lados, sobre todo el núcleo coclear 
dorsal. El tercer tipo de proyecciones coliculares descendentes 
configurarán el haz coliculopontino, ya que los axones que lo 
integran finalizarán en los núcleos del puente en la misma región 
donde finalizan las proyecciones descendentes originadas en cortex 
auditivo y colículo superior, este haz tiene su origen en las 
neuronas situadas en la región intercolicular.  
 
En conjunto las interconexiones que se establecen entre núcleos 
cocleares, núcleos periolivares y colículo inferior nos permiten 
establecer el concepto de la existencia de un asa o circuito de 
feed-back a nivel de estas regiones más inferiores de la vía 
auditiva (56). La función que desempeñan estos feed-backs no está 
completamente determinada, pero si que disponemos de algunos 
datos que nos orientan sobre algunas características funcionales: 
 
 - La estimulación eléctrica de las regiones laterales del COS produce 
un efecto inhibidor de algunas neuronas de los núcleos cocleares 
ipsilaterales, en cambio la estimulación en las regiones mediales 
produce un efecto excitador. 
 
 - Esta acción inhibidora o excitadora esté mediada por la 
aceti lcolina y se modifica tras la aplicación de anticolinérgicos. 
 
 - Estimulaciones contralaterales con sonidos producen un efecto 
modulador de la actividad neuronal en los núcleos cocleares. 
 
 
 Estos hallazgos nos proporcionan datos sobre el posible papel 
desempeñado por las vías descendentes que cierran un circuito de 
feed-back que modula la actividad neuronal a nivel del núcleo 
coclear, estando este efecto mediado por la acetilcolina (62). 
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Figura 10. Representación esquemática de la vía audit iva.  
 
(Mod i f i cado  de  Pu jo l  R . ,  M inary  P ,  Th ie r ry  P . ,  2003 .  P romenade a round  the  coch lea .  
www.Iurc .montp . inse rm. f r /aud i t ion) .    
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5. SISTEMA EFERENTE OLIVOCOCLEAR 
 
 
El sistema auditivo posee un gran número de fibras que circulan en 
dirección contraria a la vía auditiva aferente, se trata de la vía 
auditiva descendente o sistema eferente. La vía eferente se conoce 
desde finales del siglo XIX, Mettler en 1932 describe en el gato una 
vía de proyección de la corteza auditiva hacia el puente pero no 
despertó gran interés hasta que Rasmussen describiera la 
existencia del haz olivococlear constituido por una serie de axones 
que proporcionan la inervación eferente a la cóclea, estableciéndose 
su origen a nivel del COS del tronco de encéfalo (63). Por tanto se 
puede determinar la existencia de un control por parte del sistema 
nervioso central a distintos niveles del proceso de la audición, 
estando especialmente implicadas en esta función las vías 
descendentes centrífugas de control de los núcleos centrales de 
la audición y del órgano de Corti (59).  Se considera que este haz es 
uno de los elementos fundamentales en la creación de un feed-back 
de retrocontrol de los receptores auditivos periféricos (64), siendo 
éste uno de los distintos feed-back regionales de control que se 
establecen a distintos niveles de las vías descendentes del sistema 
auditivo desde el cortex hasta la cóclea, con gran cantidad de 
interconexiones entre las vías ascendentes y descendentes. 
 
En contraposición a la existencia de estos circuitos de feed-back, 
algunos autores establecen que la vía descendente conformaría un 
haz córtico-coclear integrado por una cadena ininterrumpida de 
neuronas desde las áreas auditivas corticales hasta el órgano de 
Corti (65) ,  este concepto se ve reforzado por la existencia de un 
efecto similar al obtenido tras la estimulación eléctrica del haz 
olivococlear cuando se estimulan algunos centros auditivos a nivel 
central. 
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5.1. SISTEMA EFERENTE OLIVOCOCLEAR 
 
 
Como ya se ha definido anteriormente, desde hace varias décadas 
se conoce la existencia de un haz olivococlear originado a nivel 
del COS que se proyecta de forma homo y heterolateral sobre 
ambas cócleas, estableciendo contactos sinápticos a nivel de las 
CCE y de las fibras aferentes radiales que inervan las CCI. 
 
Rasmussen usando el método de Marchi identif icó dos componentes 
del haz olivococlear, uno contando aproximadamente 400 axones 
que se originaba principalmente del área retroolivar del COS 
opuesto y otro conteniendo aproximadamente 100 axones 
originándose a nivel del núcleo olivar superior lateral de mismo lado 
(63). Warr y Guinan establecen la existencia de 2 tipos de inervación 
olivococlear, medial y lateral (45), completamente diferenciados, 
que reciben esta denominación por las respectivas localizaciones de 
los somas neuronales en las regiones medial y lateral del COS. 
Empleando técnicas de transporte axonal retrógrado con HRP 
“Horsedarish peroxidase” o técnicas de reacción histoquímica a la 
aceti lcolinesterasa se ha determinado la distribución de las 
neuronas olivococleares de las cuales se originan los axones que 
constituyen ambos subsistemas. En el gato se demostró un total de 
1800 fibras de las cuales 1200 eran homolaterales (60 ,  61 ,  66 ,  67) .  Sus 
cuerpos celulares se sitúan a nivel de la oliva superior, pero no en 
la zona asociada con la vía aferente sino alrededor de sus l ímites y 
en los núcleos pre y periol ivares. Las células que proyectan sobre la 
región de las células ci l iadas internas son morfológicamente 
distintas a las que se proyectan sobre las externas. 
 
Las proyecciones sobre las CCE parecen provenir casi 
exclusivamente de células con grandes cuerpos situadas más 
medialmente en el COS. Las tres cuartas partes de estas fibras son 
de origen contralateral, las que proyectan sobre las CCI aparecen 
como pequeñas células situadas lateralmente en el núcleo olivar 
superior dando proyecciones casi exclusivamente homolaterales. En 
animales de experimentación como Guinea pig (68) o en la rata (66) , 
se confirma la existencia de 2 poblaciones neuronales localizadas en 
el COS, en el origen de las 2 subdivisiones que constituyen el haz 
olivococlear, existiendo mínimas variaciones en cuanto a la 
extensión que ocupan los somas neuronales en la región medial y 
lateral del COS.   
 
En todas las especies estudiadas se ha demostrado la existencia de 
neuronas olivococleares, en mayor o menor cantidad en el núcleo 
ventral del cuerpo trapezoide del COS. En la actualidad se considera 
que las regiones del COS que contienen las neuronas olivococleares 
constituyen los núcleos periolivares (NPO), que se sitúan 
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rodeando a los núcleos principales lateral y medial. Estos han sido 
identificados en todas las especies recibiendo diferentes 
denominaciones en cada una de ellas, para simplif icar estas 
agrupaciones celulares se subdividen en NPO lateral y medial en 
relación a la l ínea que coincide con el eje del COS (59). Estos 
núcleos periolivares contendrán fibras que se proyectarán sobre la 
cóclea, núcleos cocleares, colículo superior e inferior y núcleo del 
facial, siendo los responsables de los reflejos y funciones de feed-
back realizados a nivel del COS, mientras que los núcleos 
principales desempeñarán su función como elementos integrantes 
de la vía auditiva ascendente. 
 
 
 
 SISTEMA EFERENTE LATERAL  
 
 
En el origen del sistema eferente lateral las neuronas olivococleares 
laterales son pequeñas y fusiformes en relación con el núcleo lateral 
del COS, de las que aproximadamente 1000 se proyectan sobre cada 
una de las cócleas (62) .  Los axones no mielinizados originados de 
estas neuronas adoptan una proyección esencialmente ipsilateral 
(90 %) y forman la mayor parte de las fibras que discurren a través 
del canal espiral de Corti (69), para establecer sinapsis con las 
dendritas de las células tipo I del sistema aferente en la proximidad 
de las células ci l iadas internas. Cada una de estas neuronas 
establecerá en sus dendritas de 5 a 30 contactos sinápticos con las 
f ibras eferentes. La proyección de estas fibras ipsilaterales sobre el 
órgano de Corti será homogénea a lo largo de la cóclea, mientras 
que las escasas fibras que se distribuyen por la cóclea contralateral 
lo harán principalmente por el ápex. La función que ejerce esta 
porción del sistema eferente no es del todo todavía conocida pero 
por el t ipo de conexiones que establece se sugiere la posibil idad de 
que posean un efecto directo sobre las fibras del nervio coclear. 
 
 
 
SISTEMA EFERENTE MEDIAL  
 
 
Las neuronas a partir de las cuales se origina el sistema eferente 
medial son células estrelladas de mediano y gran tamaño, que se 
distribuyen en la mayoría de las especies en la región donde se 
localizan los núcleos periolivares mediales, rodeando parcialmente 
el núcleo medial del COS. Algunas de estas células se pueden 
extender hasta el núcleo ventral del lemnisco lateral (62). 
 
Las dendritas de estas neuronas forman una malla a través de la 
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cual discurren axones del cuerpo trapezoide. Las neuronas 
olivococleares mediales reciben aferencias procedentes de ambos 
núcleos cocleares ventrales pero preferentemente del contralateral 
y también del colículo inferior ipsi lateral, la mayoría de las 
terminaciones sinápticas que se establecen están compuestas por 
vesículas redondeadas u ovales. La mayoría de estas neuronas se 
proyectan sobre el lado a partir del cual recibe sus aferencias, es 
decir son cruzadas en el 60-70 % (62), produciéndose la decusación 
a nivel del suelo del 4º ventrículo. El 30-40 % de las proyecciones 
son directas y representan una vía de enlace intercoclear por la cual 
estímulos en un oído pueden afectar el funcionamiento del otro oído 
(60). Los axones que adoptan esta proyección esencialmente 
contralateral están mielinizados y pasarán a integrar el haz 
olivococlear en su trayecto a través del tronco del encéfalo, 
abandonan el tronco del encéfalo junto con el nervio vestibular 
integrándose después en el nervio coclear a través de las 
anastomosis de Oort, con lo cual alcanza la cóclea estableciendo 
sinapsis axo-somáticas con el polo basal de las CCE. Debido a la 
disposición que adoptan este tipo de proyecciones se considera en 
la actualidad que ejercen un efecto supresor sobre la actividad de 
las fibras del nervio coclear de una forma indirecta a través de una 
modulación de la actividad mecánica contráctil de las CCE. 
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CARACTERISTICAS 
 
SISTEMA EFERENTE 
LATERAL 
SISTEMA EFERENTE 
MEDIAL 
 
 
 
Número 
 
 
Origen 
 
 
 
Tamaño 
 
 
% cruzado 
 
 
% no cruzado 
 
 
Terminación  
 
 
Embriogénesis 
 
 
Distr ibución coclear 
 
- Ipsi lateral 
 
- Contralateral 
 
 
 
 
 
Aproximadamente 700
 
 
Cerca ol iva superior 
lateral 
 
 
Pequeñas células 
 
 
10 % 
 
 
90 % 
 
 
Dendritas células 
gangl ionares t ipo I 
 
Formada en el 
nacimiento 
 
 
 
 
Homogénea 
 
ápex (0.2 a 1 KHz) 
 
 
 
Aproximadamente 500 
 
 
Núcleos del cuerpo 
trapezoide 
 
 
Grandes células 
 
 
75 % 
 
 
25 % 
 
 
Células ci l iadas 
externas 
 
Desarrol lo postnatal 
 
 
 
 
 
Espira media  
(2 a 20 KHz) 
Espira media y basal 
(>2 KHz) 
 
 
 
Tabla 6.  Diferencias más importantes entre las subdivis iones que integran el  
s istema eferente ol ivococlear en el  gato. 
 
(Tomado de Warr  WB,  Gu inan  J J ,  Wh i te  JS .  Organ i za t ion  o f  the  e f fe rent  f i be rs :  the  l a te ra l  and  
med ia l  o l i vococh lear  sys tems.  In :  Neurob io logy  o f  hear ing :  the  coch lea  (A l t schu le r  RA ,  Hof fman 
DW,  eds) .  New York :  Raven ,  1986) . 
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5.2. SISTEMA EFERENTE Y PROTECCIÓN ACÚSTICA 
 
 
La función auditiva que ejercen las proyecciones eferentes cocleares 
ha permanecido desconocida hasta estudios recientes en los que 
partiendo de un conocimiento más profundo de las vías auditivas 
descendentes, de su comportamiento electrofisiológico ante 
determinadas situaciones y de su interrelación con las CCE y en 
consecuencia con los mecanismos cocleares activos se ha 
establecido la posibil idad teórica de la existencia de un mecanismo 
de control del sistema nervioso central sobre la cóclea. Las 
investigaciones iniciales sobre el funcionalismo del sistema eferente 
evidencian que tras la estimulación eléctrica del haz olivococlear a 
nivel del suelo del 4º ventrículo se produce una disminución del 
potencial de acción global del nervio auditivo, así como 
incrementos del potencial microfónico coclear (70). Los resultados 
obtenidos en las investigaciones anteriores no son concluyentes 
pues las estimulaciones eléctricas a nivel del suelo del 4º ventrículo 
no son completamente selectivas dado la gran densidad de núcleos 
y vías existentes en la zona. En otras investigaciones se establece 
que estímulos sonoros son capaces de estimular el sistema eferente, 
y más concretamente que las fibras que integran el sistema eferente 
medial poseen capacidad de respuesta frente a estímulos sonoros 
ipsi y contralaterales prácticamente con la misma tonotopía y 
selectividad frecuencial que las células ci l iadas (71). 
 
Buno, realizando experimentos en gatos intenta demostrar las 
variaciones que se producen sobre la función auditiva tras la 
estimulación de las fibras del sistema eferente con estímulos 
sonoros, comparando las respuestas de las fibras del nervio auditivo 
con y sin estimulación de la cóclea contralateral con sonidos, 
estableciendo que estimulaciones cocleares con tonos puros de 
escasa intensidad, 30 dB SPL, modifican la actividad espontánea de 
las fibras aferentes contralaterales, por lo que l lega a la conclusión 
que la estimulación acústica con tonos puros produce un efecto 
inhibidor con selectividad frecuencial sobre la actividad del 
nervio auditivo contralateral (72). 
 
Warren y Liberman continúan las investigaciones en este campo y 
realizando estudios en gatos anestesiados con barbitúricos 
confirman la existencia de un efecto supresor sobre la actividad del 
nervio auditivo provocado por estímulos sonoros y mediado por el 
sistema eferente, desapareciendo este efecto supresor tras la 
sección del haz eferente olivococlear en el suelo del 4º ventrículo. 
El efecto supresor puede aparecer cuando se estimula la cóclea 
contralateral con tonos puros o ruidos de escasa intensidad (73) .  
Estos mismos autores comprueban que tras estimulación acústica 
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binaural o tras exposición a ruidos se produce un incremento de los 
porcentajes de descarga de las fibras eferentes olivococleares, 
>140 spikes/segundo tras estimulación con 90 dB SPL. Liberman 
considera que este incremento en el porcentaje de descargas de las 
fibras del sistema eferente tras la estimulación por ruidos 
desempeña un importante papel en la identif icación de sonidos en 
ambientes ruidosos y también contribuye a crear un mecanismo de 
protección frente al ruido (74). 
 
Las diferentes respuestas a la estimulación acústica contralateral en 
animales de distintas especies explicaría la variabilidad 
interanimal en la susceptibilidad al trauma acústico (75) .  Este 
mismo autor, observa en gatos anestesiados que el potencial de 
acción compuesto medido en la ventana redonda en respuesta a 
tone-pips de baja intensidad, disminuye significativamente tras la 
estimulación de la cóclea contralateral con tonos puros o ruidos, 
efecto que desaparece cuando se secciona el haz olivococlear (76). 
Esta disminución del potencial de acción puede ser considerada 
como un sistema rápido de medida del efecto supresor de la 
actividad mediado por el sistema eferente, ya que constituye un 
buen sistema de medida del nivel de excitabil idad de las fibras que 
lo componen. Este efecto supresor también ha sido evidenciado en 
el hombre al comprobarse que se produce una reducción del 
potencial de acción compuesto N1 tras la estimulación de la cóclea 
contralateral con tonos puros (77) .  
 
 
Otros hallazgos apoyan y confirman la existencia de este efecto 
supresor mediado por el sistema eferente sobre la actividad coclear, 
contribuyendo de esta forma a esclarecer el papel que desarrolla 
este sistema eferente en el proceso de la audición: 
 
- La estimulación eléctrica del haz olivococlear a nivel del 4º 
ventrículo produce una disminución del potencial de acción 
compuesto, N1, y del porcentaje de descargas espontáneas o 
provocadas de las fibras aferentes. 
 
- En cobayas, la estimulación acústica contralateral produce 
reducciones de la elevación temporal del umbral, TTS, inducidas por 
tonos puros (78). 
 
- El fenómeno de enmascaramiento del potencial de acción 
compuesto se reduce tras secciones a nivel del suelo del 4º 
ventrículo (61) . 
 
- La actividad del haz olivococlear medial depende de la frecuencia, 
así es más funcional en las frecuencias bajas y medias que en las 
frecuencias altas (79) .   
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Los resultados de varios autores apoyan la hipótesis que el sistema 
olicococlear medial se desarrolló como mecanismo protector que 
actúa para reducir el daño del receptor durante la exposición de 
ruido intenso (75 ,  80 ,  81 ,  82 ,  83 ,  84 ,  85 ,  86 ,  87).  
 
Liberman y Gao estudiaron los efectos sobre los umbrales de los 
componentes del potencial de acción en cerdos de Guinea, 
observando que los oídos que habían sido quirúrgicamente 
desaferentizados tenían mayores cambios del umbral que los oídos 
normales cuando estaban expuestos al ruido de 112 dB SPL, pero no 
había ninguna diferencia del umbral cuando los oídos fueron 
expuestos a ruido menores (75) . Zheng y colaboradores compararon 
los efectos de la exposición de un ruido de banda ancha de 105 dB 
SPL con el objeto de producir un cambio del umbral, en chinchil las 
con oídos normales y quirúrgicamente desaferentizadas, los 
potenciales evocados no mostraron ninguna diferencia en los oídos 
normales y desaferentizados, pero las amplitudes de la OAE y las 
medidas input-otput, medidas de la función de las CCE, estaban 
deprimidas en los oídos desaferentizados respecto a los oídos 
normales. Zheng y colaboradores concluyeron que la activación 
del sistema eferente olivococlear medial disminuye la 
susceptibilidad de la cóclea a un ruido intenso (88).  
 
En otro trabajo Rajan expuso gatos a un ruido de banda estrecha de 
100 dB SPL desde 1.0 a 6.0 kHz durante 40 minutos y de 8.0 a 13.0 
kHz durante 15 minutos para determinar la contribución relativa de 
los haces cruzado y directo del sistema eferente olivococlear medial 
al fenómeno protector, Rajan comparo las variaciones del umbral 
después de la exposición de ruido en animales normales y en los 
animales en los cuales se habían lesionado los diversos subgrupos 
del haz olivococlear medial. Las comparaciones mostraron un 
complejo modelo de respuestas, el haz eferente olivococlear podía 
proteger o exacerbar los variaciones del umbral pero el efecto neto 
de la acción del sistema eferente olivococlear medial, sin embargo 
era protector (84).  
 
En otro estudio usaron un ruido extremadamente alto, de 150 dB 
SPL para dañar las cócleas de las chinchil las, describiendo los 
autores (89) un relativo aumento en el daño de las CCI con la 
desaferentización pero ninguna diferencia en la supervivencia de las 
CCE después de la exposición de ruido. Aunque estos resultados son 
difíci les de explicar en términos de los modelos actualmente 
conocidos de la inervación del sistema eferente olivococlear y de la 
fisiología, Zheng y colaboradores concluyen que sus datos eran 
consistentes con la función del sistema eferente olivococlear medial 
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de reducir la susceptibilidad a las exposiciones de ruido 
intensos (89 ,  90).  
 
Mientras que los efectos fisiológicos y psicofísicos específicos de la 
actividad del haz ol ivococlear medial en la audición están bien 
documentados (91 ,  92 ,  93 ,  94 ,  95 ,  96 ,  97 ,  98), el papel biológico real del 
sistema del sistema eferente olivococlear medial está menos claro 
(99). Un número de investigadores han proporcionado evidencia de 
que el sistema sistema eferente olivococlear medial suprime la 
respuesta de la cóclea a ruidos concurrentes y ayuda a 
enmascarar los estímulos acústicos transitorios (91 ,  92 ,  99 ,  100 ,  101 ,  102 ,  
103). Estas fuentes apoyan la hipótesis de que el sistema eferente 
olivococlear medial evolucionó como medio de mejorar el cociente 
señal ruido y la gama dinámica del sistema auditivo periférico. Tal y 
como Guinan precisa, no es conocido en que medida el ruido 
ambiental potencialmente perjudicial era suficientemente común 
como para haber influenciado en la evolución del sistema eferente 
olivococlear medial (99) .  
  
Christopher y colaboradores evaluaron la posibil idad de que el 
sistema eferente medial se desarrolló para proteger el oído interno 
contra el ruido ambiental natural, hipótesis de protección (104), al 
examinar los niveles de ruidos no producidos por el hombre 
observaron que mientras que las fuentes del ruido de banda ancha 
se encontraban en casi todos los ambientes acústicos naturales, los 
niveles promedio del ruido en estos ambientes raramente exceden 
70 dB SPL. De forma similar los espectros del ruido en ambientes 
acústicos naturales sugieren que los niveles de ruidos de bandas 
estrechas son típicamente bajos en intensidad < 40 dB SPL, 
solamente en casos raros como por ejemplo durante los coros de las 
ranas, los niveles del ruido ambiente están sostenidos en las 
intensidades moderadas o altas, 70-90 dB SPL. Por el contrario, 
estos autores comentan que en los trabajos en los cuales fue 
demostrado un efecto protector mediado por el haz olivococlear 
medial se uti l izaron intensidades de sonido mucho más altas para 
traumatizar la cóclea, 100-150 dB SPL. Esta diferencia sustancial 
entre las condiciones naturales y las condiciones experimentales 
necesarias para evocar la protección mediada por el sistema 
eferente olivococlear medial sugiere que incluso los ambientes 
acústicos naturales más ruidosos no son suficientemente intensos 
para que la evolución haya seleccionado el sistema sistema eferente 
olivococlear como mecanismo protector. Además, aunque existen en 
la naturaleza ambientes de ruido relativamente intensos su 
distribución es escasa para explicar la extensa distribución del 
sistema eferente en mamíferos. La pobreza del ruido de alta 
intensidad y la ubicuidad del ruido bajo en ambientes naturales 
apoyaría la hipótesis de que el sistema eferente olivococlear medial 
se desarrolló como mecanismo para enmascaramiento de 
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estímulos acústicos biológicamente significativos que lo hacen 
reduciendo la respuesta de la cóclea al ruido bajo (104).  
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6. OTOEMISIONES ACUSTICAS  
 
 
La evidencia de que la cóclea además de recibir y analizar los 
sonidos, es capaz de producir energía acústica de una forma activa 
fue demostrada por David Kemp en 1978 (31). Esta capacidad 
coclear fue predicha por Gold en 1948, el cual determinó que para 
alcanzar el nivel de discriminación subjetivo que posee el oído 
humano es necesario un elevado valor "Q" de resonancia de la 
membrana basilar para lo cual sería necesario la existencia de algún 
proceso activo que anulara la amortiguación de esta membrana por 
los l íquidos cocleares con producción de emisiones sonoras por 
parte de la cóclea como consecuencia de algún producto lateral de 
este proceso (51) ,  esta teoría fue inicialmente rechazada y cayó en el 
olvido. 
 
Kemp retomó estas ideas y comprobó la existencia de estas 
emisiones en humanos, las registró tras la estimulación de la cóclea 
con un estímulo tipo cl ick con un micrófono implantado en el CAE, 
tras un periodo de latencia entre 5-15 msg. Posteriormente se 
confirmo su existencia en animales de experimentación como 
ratones, ratas, cerdos de Guinea, chinchil la, conejos, perros y 
monos (105 ,  106 ,  107). Múltiples trabajos de investigación han 
confirmado la existencia de estas otoemisiones acústicas, su origen 
biológico y más concretamente su origen en las CCE, 
relacionándose su existencia con una función auditiva normal, 
expresando un buen funcionamiento de los mecanismos cocleares 
activos, elementos fundamentales en la audición de sonidos de 
escasa intensidad. Por lo tanto la existencia de este fenómeno 
inicialmente controvertido, fue finalmente aceptada por la 
comunidad científica internacional, definiéndose la otoemisión 
acústica como la fracción de sonido generada por la actividad 
fisiológica de la cóclea que puede ser registrada en el CAE (108) .  
 
La importancia de este descubrimiento radica en que a través del 
estudio de las otoemisiones acústicas disponemos de un método de 
evaluación objetivo del feed-back de la mecánica coclear por el 
que las CCE y las fibras del sistema eferente son responsables de 
las curvas de sintonía y de discriminación frecuencial asociadas a la 
audición normal (109). Los oídos sanos como vimos emplean las 
contracciones activas de las CCE para intensif icar la sensibil idad a 
un sonido, generándose en este proceso una energía sonora 
retrógrada que se transmite hacia el oído externo en forma de 
otoemisión acústica. Una vez confirmada la existencia de estas 
emisiones y su importancia en el campo de la investigación 
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audiológica básica, los esfuerzos se dirigieron a simplif icar los 
sistemas de registros experimentales existentes en los distintos 
laboratorios de investigación (110 ,  111,  112), con el f in de obtener los 
registros de una forma rápida y sencil la.  
 
Tras varios años de investigación en el Instituto de Laringología 
y Otología de Londres se diseño el analizador otodinámico ILO 
88 para el registro de otoemisiones acústicas (113 ,  114 ,  115). Desde la 
aparición del primer equipo en el año 1988, el ILO 88 hasta hace 
poco tiempo la mayoría de los trabajos de investigación básica 
fueron realizados con este instrumental y los resultados se podían 
comparar sin dificultad, pero en la actualidad debido a la 
incorporación de otros equipos al mercado, ha obligado a establecer 
pautas que permitan comparar los resultados, debido a que no 
existen normas de orden internacional ISO o ANSI para uniformar 
los equipos. 
 
Existen varios objetivos médicos que podrían ser alcanzados con el 
uso de OAE, lo primero son los screenig de poblaciones de neonatos 
y niños (116), sin embargo el futuro no se l imita al screening de 
pérdidas auditivas. Otros autores han examinado a pacientes con 
síndrome de Meniere y determinaron que las OAE pueden proveer 
información diagnóstica úti l (117) ,  varios investigadores han 
explorado las relaciones entre OAE y daños debido a medicamentos 
ototóxicos y exposiciones al ruido (118) .  Por lo tanto solo una 
pequeña porción del potencial de las OAE ha sido investigado y tal 
como señala Kemp, las OAE continúan siendo de interés para los 
investigadores, como consecuencia las aplicaciones cl ínicas de las 
OAE están destinadas a prosperar (119). 
 
 
 
6.1 ORIGEN 
 
 
En sus trabajos iniciales Kemp ya establece el posible origen coclear 
de las OAE al definir a éstas como la energía acústica generada tras 
estimulación sonora, presumiblemente por la motil idad activa 
generada en el interior de las CCE (31). Tras la confirmación de la 
existencia del fenómeno físico de la emisión acústica en humanos, 
animales de experimentación e incluso en modelos analógicos 
computarizados, su origen biológico queda confirmado por una 
serie de hechos: 
 
- Las características acústicas dinámicas de las otoemisiones 
acústicas provocadas por estímulos transitorios indican que éstas 
tienen su origen en un sistema no lineal, ya que la progresión de 
la respuesta a medida que se incrementa la intensidad del estímulo 
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no sigue un crecimiento l ineal, alcanzándose la saturación a partir 
de una determinada intensidad (31). Este comportamiento no l ineal 
es característico de los sistemas biológicos. 
 
- Las TEOAE se presentan con una latencia mayor de lo que un eco 
físico produciría (120 ,  121). 
 
- Cuando se detectan TEOAE en animales de experimentación, éstas 
desaparecen tras la muerte del animal (56). 
 
Como ya se ha mencionado anteriormente, desde un principio se 
consideró que el sistema biológico no l ineal en el que se originan 
las OAE era la cóclea al ser este un órgano en el que se encuentran 
una serie de estructuras susceptibles de activarse mecánicamente 
tras la estimulación sonora y con capacidad de producir energía 
acústica tras esta activación. Se han realizado múltiples trabajos 
experimentales con el fin de confirmar el origen coclear de las OAE, 
existiendo en la actualidad gran cantidad de argumentos en favor 
de este origen: 
 
 - Es posible generar OAE en modelos analógico-digitales 
computarizados que reproducen las condiciones del oído interno 
(122). 
 
 - En humanos, las OAE están ausentes en todos aquellos casos en 
los que existe patología coclear (123). 
 
 - En animales de experimentación, desaparecen o disminuyen las 
OAE cuando determinados agentes provocan alteración de la función 
coclear (124). 
 
 - Las TEOAE están presentes en 96-100 % de sujetos con audición 
normal (125) , desapareciendo en todos aquellos casos de patología 
coclear que provocan pérdidas auditivas superiores a 35 dB (113 ,  126 ,  
127 ,  128). 
 
 - Todos los tipos de OAE sufren reducciones de la amplitud tras 
traumas acústicos, cuando se producen elevaciones temporales del 
umbral (TTS) tras estímulos sonoros se produce una disminución 
de la amplitud de la TEOAE (124). En animales de experimentación 
se verif ica la existencia de este mismo fenómeno tras la inducción 
de lesiones cocleares localizadas producidas por estímulos sonoros 
con especificidad frecuencial. 
 
 - Las OAE se pueden modificar con ruidos de enmascaramiento (119) , 
la amplitud de la TEOAE puede ser reducida por un sonido de 
frecuencia vecina a la frecuencia de la emisión siendo este 
Introducción 
 65
fenómeno especialmente identif icable en las otoemisones acústicas 
espontáneas. 
 
 - El empleo de fármacos ototóxicos, como los aminoglucósidos o la 
furosemida provoca la desaparición de las OAE (129). 
 
 - La ingesta de altas dosis de ácido aceti lsal icí l ico produce 
aboliciones reversibles de las OAE (130), siendo las otoemisones 
acústicas espontáneas más sensibles a estos fármacos al 
desaparecer con menores dosis y tardar más tiempo en reaparecer. 
 
 - Existe una relación clara entre la latencia de las ondas y la 
frecuencia de la OAE, de forma que las emisiones con frecuencias 
más elevadas poseen una latencia más corta (131). Este hecho 
guarda relación con la codificación de las frecuencias agudas en las 
espiras más básales de la cóclea. 
 
 - En aquellos casos en los que existe una alteración de la 
transmisión de los sonidos a través del oído medio no se registran 
otoemisiones. Este efecto es reversible cuando se subsana la 
alteración que dif icultaba la transmisión directa de la onda del 
estímulo y la inversa de la emisión (132). 
 
 
Todos estos argumentos están a favor del origen coclear de las 
OAE, como hemos visto en la fisiología coclear y a raíz del 
conocimiento más íntimo de los mecanismos activos cocleares las 
CCE destacan como el posible lugar de origen de ellas, 
progresivamente una serie de hallazgos han ido definiendo las CCE 
como el lugar de origen de las OAE: 
 
 - Se han registrado OAE procedentes de cultivos de CCE en 
cavidades tras estimulaciones con sonidos (133). 
 
 - Las CCE se anclan por sus dos polos entre la membrana basilar y 
la membrana tectoria, de lo cual resulta una capacidad de 
transducción de la energía mecánica o eléctrica de forma 
bidireccional siendo las OAE un subproducto de este fenómeno, 
transmitido de forma retrógrada (134). 
 
 - En animales de experimentación la presencia o ausencia de 
otoemisiones acústicas está en función de la existencia de CCE. Las 
cepas de ratones mutantes w/w que solo poseen CCI, no generan 
OAE en cambio, en las cepas homocigóticas "Bronx Waltzer" que 
solo poseen CCE, si que se registran a pesar de existir una 
hipoacusia de percepción con ausencia de potencial de acción y 
reducción del potencial microfónico coclear (128 ,  135). Los ratones 
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deafness por el contrario no tienen CCE y tampoco otoemisión 
acústica, hecho que respalda el papel de las CCE. 
 
 - Las TEOAE presentan un comportamiento no l ineal similar al que 
presentan las contracciones de las CCE in vivo (9). 
 
 - La administración de ototóxicos que lesionan selectivamente las 
CCE provocan hipoacusia y desaparición de las OAE (136 ,  137) . 
 
 - La desaparición temporal de las OAE tras la administración de 
altas dosis de ácido aceti lsal icí l ico estaría en relación con la pérdida 
del turgor celular de las CCE (9) .  
 
 - Las CCE establecen la mayoría de sus contactos sinápticos con las 
fibras del sistema eferente medial. Se ha comprobado la existencia 
de un efecto modulador de la mecánica coclear tras la activación de 
este sistema que puede ser objetivado a través de las variaciones 
que se producen en la amplitud de las TEOAE tras la estimulación 
acústica contralateral (138) . 
 
 - Los umbrales visuales de detección de TEOAE son menores que el 
umbral psicoacústico de percepción del cl ick, lo cual apoya el 
origen preneural de las emisiones (31). 
 
 
Como resultados de todas estas experiencias, en la actualidad se 
considera que las OAE tienen su origen en la actividad contráctil 
de las CCE expresando su existencia la integridad de la función 
mecánica de la membrana basilar y de estas células. Las OAE serían 
un reflejo de la existencia de los mecanismos activos derivados de 
la contracción de las CCE que amplif ican la vibración de la 
membrana basilar y modulan la excitación de las CCI, siendo el 
resultado de este fenómeno la propiedad de la discriminación 
frecuencial fina que posee la cóclea humana (audición de sonidos 
de intensidad débil, selectividad frecuencial). Las células cil iadas 
externas parecen ser las células fundamentalmente responsables del 
origen de la gran selectividad frecuencial, se ha establecido 
correlaciones entre las modificaciones anatómicas observadas en las 
células ci l iadas y las modificaciones funcionales, en concreto la 
selectividad frecuencial uti l izando para ello la inyección de la 
peroxidasa de rábano en las fibras auditivas de ratones en los que 
se ha realizado destrucciones localizadas de las CCE por 
traumatismos sonoros (43). En esta contracción activa de las CCE se 
originarían las OAE como un epifenómeno en forma de una onda 
sonora que se propagaría a lo largo de la membrana basilar en 
sentido inverso a la onda de Békésy y posteriormente a través de la 
cadena de huesecil los y la membrana timpánica hasta alcanzar el 
CAE donde puede ser registrado (17). 
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6.2. TIPOS DE OTOEMISIONES ACÚSTICAS 
 
 
Podemos clasif icar las otoemisiones acústicas según el tipo de 
estímulo aplicado para evocar su aparición: 
 
 
 
- OTOEMISIONES ACÚSTICAS ESPONTÁNEAS (SOAE):  
 
Son señales acústicas de aproximadamente 20 dB SPL, claramente 
por encima del nivel de ruido del sistema registradas en ausencia de 
estímulo sonoro. Aparecen como una señal de banda estrecha con 
uno o varios picos frecuenciales entre 0.5 y 6.0 kHz, aunque más 
frecuentemente entre 1.0 y 2.0 kHz. Su existencia implica 
normoacusia en frecuencias próximas a la SOAE ya que es 
necesaria una cóclea indemne para su génesis, pero su ausencia no 
se relaciona con hipoacusia. Diversos estudios han tratado de 
establecer su prevalencia en la población infantil y en la de adultos 
así Lamprecht-Dinessen las encontró en el 90 % de los neonatos 
mujeres y en el 73 % de los varones, a los 6 años de edad la 
prevalencia había descendido al 77 % en niñas y al 68 % en los 
niños (139). En adultos las estadísticas son muy variables, pero en 
general rondan el 30-40 % según estudios (123 ,  139 ,  140). En otros 
trabajos la prevalencia es del 43 % y atribuye las diferencias entre 
los estudios a la distinta sensibil idad de los equipos (142).  
 
 
 
 - OTOEMISIONES ACUSTICAS PROVOCADAS (OAEP): Son las 
generadas tras la aplicación de un determinado estímulo: 
 
 
1. Otoemisiones acústicas provocadas por estímulos 
transitorios (TEOAE) 
 
Las otoemisiones acústicas provocadas son las señales acústicas 
originadas en la cóclea tras la estimulación de ésta con cliks o tonos 
Burst (125) ,  es decir provocadas por un estímulo breve, tal como un 
click o tonos Burst (trenes de ondas a una frecuencia seleccionada).  
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2. Otoemisiones acústicas provocadas por estímulo 
frecuencial (SFOAE) 
 
Provocadas por un tono puro, continuo y de bajo nivel, t ienen poco 
interés en la práctica por la dif icultad del registro y análisis de la 
respuesta. Durante la estimulación con tonos puros continuos la 
energía en el canal auditivo incluye tanto el estímulo de incidencia, 
el sonido reflejado desde la membrana timpánica y el sonido que 
refleja la energía proveniente desde la cóclea. Lo que aporta la 
cóclea es una versión del estímulo que aparece con un tiempo de 
demora (119).  
 
 
3. Productos de distorsión acústica (DPOAE) 
 
Provocados cuando se estimula la cóclea con dos tonos puros de 
distinta frecuencia (f1 y f2), que se presentan simultáneamente. Las 
DPOAE son relativamente fáciles de extraer ya que aparecen en 
frecuencias que pueden ser predichas exactamente desde las 
frecuencias de los tonos primarios (143).  
 
 
De todos los tipos de OAE descritas, las que mayor aplicación tienen 
en la cl ínica son las TEOAE y DPOAE, teniendo las siguientes 
características comunes: 
 
- Son test objetivos rápidos y no invasivos. 
 
- Generadas en las CCE.  
 
- Elevada sensibil idad ante injurias cocleares. 
 
- Presentes en oídos normales con una incidencia del 96-
100 %. 
 
- Ausentes o reducidas en oídos patológicos. 
 
 
Las características que las diferencian las enumeramos a 
continuación: 
 
- Los DPOAE tienen una latencia más corta que las TEOAE. 
 
- Aunque tienen un origen común en las CCE, las TEOAE 
se originarían en la membrana basolateral y los DPOAE 
en los estereocil ios. 
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- Las TEOAE están ausentes cuando los umbrales de la 
audiometría tonal l imilar (ATL), son iguales o superiores 
a 30 dB HL.  
 
- Los DPOAE están ausentes cuando los umbrales de la 
ATL son iguales o superiores a 45-55 dB HL (144). 
 
- Las TEOAE evalúan las frecuencias medias: 1.0-2.0 kHz. 
 
- Las DPOAE estudian un rango frecuencial mayor: 0.5-8.0 
kHz. 
 
- Mayor selectividad frecuencial de los DPOAE que las 
TEOAE.  
 
-  Las TEOAE son mejor método que los DPOAE en el 
screening neonatal de la audición, diversos autores 
consideran el registro con TEOAE el método de elección 
de despistage inicial de las hipoacusias de los recién 
nacidos, siendo complementario del registro con 
potenciales evocados del tronco cerebral (144 ,  145 ,  146 ,  147 ,  
148 ,  149 ,  150) .   
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6.3. OTOEMISIONES ACUSTICAS TRANSITORIAS (TEOAE) 
 
 
Las TEOAE son el primer tipo de otoemisión registrada por David 
Kemp en 1977 y por el lo también son conocidas como “Ecos de 
Kemp”, son la evidencia objetiva de la función del mecanismo 
coclear e implica una función normal del oído. Las TEOAE han sido 
empleadas en gran escala para el screening auditivo desde hace 
mas de 10 años, aunque existen excepciones la mayoría han usado 
alguna versión de Otodynamics ILO para los screenigs auditivos. 
 
 
 
6.3.1. CARACTERÍSTICAS GENERALES 
 
 
Las otoemisiones acústicas provocadas por estímulos transitorios 
son el tipo de otoemisión que inicialmente se desarrolló y que en la 
actualidad presenta una aplicación clínica importante. Cuando 
registramos este tipo de OAE lo que realmente nos importa es 
determinar la presencia o ausencia de emisión, es decir 
determinar si dicho oído es capaz de generar TEOAE. Para lograr la 
respuesta de las otoemisiones evocadas transitorias pueden 
uti l izarse varios tipos de estímulos, de los cuales los cl icks y los 
tonos Burst son los de mayor aplicación, ambos se caracterizan por 
ser de corta duración, de ahí el nombre de la respuesta que 
originan. 
 
El click es un ruido de banda ancha en el cual todas las frecuencias 
incluidas tienen aproximadamente la misma amplitud, este tipo de 
estímulo es el más uti l izado en la práctica clínica y en 
investigaciones. 
 
Los tonos Burst también es un estímulo muy breve que permite 
estimular la cóclea con mayores intensidades que los cl icks. Se han 
analizado las respuestas de las TEOAE usando clicks y tonos Burst, 
concluyendo que para frecuencias altas no hay ventajas en usar 
tonos Burst, mientras que en frecuencias bajas, 500 Hz, sí se logran 
emisiones de mayor amplitud que con los cl icks (151). 
 
Un aspecto importante es la elección de la intensidad del 
estímulo ya que guarda relación con la forma de la onda y con las 
distintas frecuencias en que éstas aparecen, se sabe que la 
respuesta es l ineal hasta cierta amplitud del estímulo y por encima 
de este nivel se produce por saturación un comportamiento no 
lineal, se uti l iza estímulos de aproximadamente 80 dB SPL. 
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La cuantif icación de la respuesta en forma de amplitud de la TEOAE 
depende de una gran cantidad de parámetros como la intensidad, el 
tipo y la frecuencia del estímulo empleado, la función de 
transferencia del oído medio, las características del análisis 
espectral de la TEOAE y la técnica de registro empleada, todo lo 
cual hace muy difíci l la determinación de unos valores normales que 
nos permitan la aplicación clínica. El análisis de las curvas de 
entrada/salida o curvas de intensidad muestran un crecimiento 
l ineal de la amplitud de la TEOAE a medida que se incrementa la 
intensidad del estímulo entre -10 y 20 dB HL, produciéndose la 
saturación a partir de 30 dB HL (111 ,  127 ,  152). La existencia de esta 
saturación constituye una de las características de las OAE que nos 
permite su identif icación. 
 
Respecto al número de clicks que se uti l izan por unidad de 
tiempo, se conoce que cuando aumentan los estímulos por segundo 
disminuye la amplitud de la otoemisión, lo mismo ocurre si se 
reduce el intervalo entre clicks de 20 ms a 1 ms (153 ,  154).  
 
La aparición de la otoemisión se produce con una latencia 
determinada respecto al estímulo que provoca su aparición, 
dependiendo esta latencia de la frecuencia de la emisión. Las OAE 
de frecuencias graves presentarán una latencia más larga que las de 
frecuencia más agudas (132), de lo cual podemos concluir que las 
OAE de frecuencias más bajas se generan en regiones más apicales 
que las de frecuencia más elevada. El estudio de la latencia de las 
TEOAE es dificultoso debido al encabalgamiento entre la señal 
multifrecuencial que constituye la TEOAE y el f inal de la señal que 
constituye el estímulo, siendo frecuente la contaminación de la 
respuesta por la cola del estímulo (153), a pesar de estas dificultades 
la mayoría de estudios establecen que la latencia de las OAE de 1 
kHz se sitúa entre 10-16 msg (121 ,  153 ,  155), siendo este valor superior 
a la latencia del pico N1 de la electrococleografía, atribuyéndose 
esta diferencia al tiempo necesario para que se produzca la 
transmisión reversa de la emisión coclear. Nelly y Norton relacionan 
la latencia de la emisión con la intensidad del estímulo de forma 
que la latencia disminuye a medida que se incrementa la intensidad 
(121). Debido a las dificultades expuestas el parámetro latencia 
posee una escasa aplicación cl ínica. 
 
El umbral de detección de la TEOAE mediante el análisis visual 
es inferior al umbral psicoacústico de percepción del cl ick, siendo 
este un argumento importante para establecer el origen preneural 
de la TEOAE (31 ,  106). Estímulos de 20-30 dB SPL pueden ser 
uti l izados para establecer si aparece una TEOAE, pudiéndose 
extrapolar ante su presencia que dicho individuo posee unos 
umbrales auditivos < 30 dB HL (113 ,  114). Esta estimación se 
refiere al umbral medio de audición en las frecuencias 
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audiométricas de 0.5, 1.0, 2.0 y 4.0 kHz. Los últimos estudios han 
evidenciado que el umbral para la presencia de TEOAE es 
aproximadamente a partir 35 a 40 dB, aunque estas afirmaciones 
son ciertas para la mayoría de casos clínicos hay ejemplos donde las 
respuestas de TEOAE existen a pesar de observar deterioro del 
oído, estos son sobre todo casos donde hay audición residual en 1.0 
o 2.0 kHz. En general las TEOAE no pueden predecir el umbral 
auditivo debido a que en el proceso de la audición están implicadas 
más partes del sistema auditivo que la periferia, sin embargo 
cuando las funciones del oído externo y medio son normales y no 
existen complicaciones retrococleares los resultados audiométricos y 
los de las TEOAE están en concordancia, cualquier desviación de 
esto causaría un desacuerdo entre las TEOAE y los resultados 
audiométricos. 
 
Tras su aparición, las TEOAE presentan una duración que varía 
entre unos pocos msg hasta varios cientos, siendo éste un 
parámetro que ha permitido diferenciar las TEOAE en 2 categorías: 
TEOAE de corta duración (< 20 msg) y TEOAE de larga duración 
(>20 msg) (152). Son más frecuentes las TEOAE de larga duración 
(67-82 %), coincidiendo que en los oídos en los que se registran 
éstas presentan un porcentaje de aparición de SOAE en el 50 % de 
los casos, en cambio en aquellos oídos en los que existían TEOAE de 
corta duración no se registraban nunca SOAE (110 ,  152) .  Esta 
clasif icación de las TEOAE según su duración posee escaso valor 
cl ínico y se puede considerar arbitraria pues está en función del 
estímulo empleado para evocar la aparición de la emisión, además 
existen dificultades para diferenciar exactamente el inicio de la 
otoemisión de la cola del estímulo (125). La TEOAE es una respuesta 
multifrecuencial compuesta por varias emisiones con distinta 
latencia, amplitud, duración y umbral que se puede medir en forma 
de "Sound Pressure Level", dB SPL (114) o en intensidades 
espectrales de la TEOAE (152). 
 
El análisis espectral de una TEOAE muestra que ésta es una señal 
compleja multifrecuencial formada por una serie de picos de banda 
estrecha (31), lo cual nos sugiere que una OAE provocada por un 
click está compuesta por una serie de OAE cuyas frecuencias se 
corresponden con las de unos generadores fijos repartidos a lo 
largo de la membrana basilar. En estas localizaciones se emitirían 
estos sonidos de banda estrecha (113), el número de estos picos de 
banda estrecha varía de 1 a 7, con una media de 3 situándose la 
frecuencia dominante alrededor de 1 kHz (156) ,  esta frecuencia 
dominante aparece solo cuando el estímulo que la provoca contiene 
dichas frecuencias específicas (113).  
 
El número de picos frecuenciales estará en relación directa con la 
duración de la TEOAE, siendo característico un mayor número de 
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estos picos en las TEOAE de larga duración, persistiendo algunos de 
ellos en ausencia de estimulación los cuales se corresponderían con 
la presencia de una SOAE (152) . La morfología del espectro de la 
TEOAE estará en función del número y la sintonización de la emisión 
en los generadores fijos distribuidos a la largo de la membrana 
basilar y de la composición espectral del estímulo que provoca su 
aparición. La última característica de las TEOAE que vamos a 
señalar es la estabilidad temporal, éstas son estables en el 
t iempo (156), siendo esta una característica que nos permite 
comparar los distintos registros y así analizando las variaciones 
interindividuales que se producen a lo largo del t iempo, 
dispondremos de un método objetivo de monitorización de la 
audición. 
 
En resumen una señal acústica generada tras la aplicación de un 
estímulo click no fi ltrado de 80 usg, adopta las siguientes 
características generales: 
 
 - Crecimiento no lineal. 
 
 - Saturación con niveles de estimulación moderados. 
 
 - Dispersión de frecuencias. 
 
 - Latencia mayor de la esperada a una resonancia física de la 
membrana basilar. 
 
 - Latencia variable en función de la frecuencia de la emisión. 
 
- Se puede modificar con enmascaramiento. 
 
 - Invierte su fase y polaridad cuando se invierte la fase y polaridad 
del estímulo. 
 
- Buena reproductibil idad y estabil idad. 
 
 - Umbral de aparición menor que el umbral psicoacústico de 
percepción del click, lo que demuestra que se trata de un fenómeno 
presináptico. 
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6.3.2. VALIDACIÓN DE RESULTADOS 
 
  
 Se considera aceptable una otoemisión cuando la respuesta 
sobresale 3 dB sobre el nivel del ruido en tres bandas de 
frecuencia, siempre que existan al menos 50 estímulos válidos, con 
una intensidad del estímulo entre 71 y 83 dB SPL y una estabil idad 
de al menos 75 % (157) .    
 
Marco Algarra exige una buena correlación entre las memorias, 
reproductibil idad superior al 70 %, con estabil idad superior al 80 % 
y tras 260 estímulos por memoria (158). Mir Plana, propone que 
exista una respuesta superior a 7,3 dB SPL al menos en tres 
frecuencias, con una reproductibil idad global supeior al 56 % y 
superior al 50 % al menos en tres frecuencias (159). 
 
Morant Ventura y Marco Algarra afirman que una otoemisión es 
válida si sobresale del ruido 3-6 dB por lo menos en 3 frecuencias, 
con reproductibil idad superior al 75 % (160). Otros autores 
consideran la normalidad cuando el espectro es fáci lmente visible 
por encima del ruido y existe una reproductibil idad de al menos el 
50 % en la banda 1.6 kHz y del 70 % en las bandas más agudas, sin 
embargo otros autores rebajan la exigencia a 3 dB por encima del 
ruido. 
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6.4. CARACTERÍSTICAS DE LAS TEOAE EN ADULTOS  
 
 
 
6.4.1. INCIDENCIA 
 
 
Las TEOAE están presentes en prácticamente todos los individuos 
con audición normal, la incidencia de aparición de estas emisiones 
varía entre el 96-100 % de oídos testados (Tab la  7 ) ,  no apreciándose 
variaciones en la incidencia de aparición de las TEOAE entre niños y 
adultos con audición normal (110 ,  146 ,  148 ,  161 ,  162 ,  163) .   
 
 
Autores Nº oídos 
testados 
Nº oídos 
con TEOAE 
% oídos 
con TEOAE 
Kapadia (1997) 397 394 99,2 
Robinette (1992) 265 265 100 
Stevens (1988) 36 35 97 
Kemp (1986) 150 150 100 
Probst (1987) 29 27 96 
Bonfi ls (1988) 262 262 100 
Grandori (1983) 23 22 96 
Kemp (1978) 35 35 100 
 
 
Tabla 7.  Incidencia de aparic ión de las TEOAE. 
 
 
Robinette en un estudio realizado en 265 adultos con edades 
comprendidas entre 20 y 80 años y cuyos umbrales audiométricos 
eran < 25 dB entre 500 y 6000 Hz, concluye que "TEOAE 
observables" fueron encontradas en todos los oídos normales (164) .  
De los resultados anteriores se extrae un valor promedio de 
incidencia de aparición de las TEOAE de un 98 % de oídos con 
audición normal, por lo que quedaría un 2 % de normooyentes en 
los que no se registrarían TEOAE. Para explicar este fenómeno de 
etiología no aclarada, se han propuesto varías hipótesis: 
 
- Variaciones anatómicas en oído externo y/o medio. 
 
- Defecto en la técnica de registro, generalmente imposibil idad de 
un correcto ajuste de la sonda. 
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- Excesivo ruido ambiental o fisiológico 
 
- Incapacidad de un estímulo determinado de evocar la aparición de 
la OAE en un oído, lo cual se subsanaría variando las características 
de dicho estímulo. 
 
 
 
6.4.2. AMPLITUD DE LAS TEOAE 
 
 
La amplitud de las TEOAE depende de la intensidad del estímulo y 
del número y frecuencia de las emisiones dominantes coexistentes. 
La relación con la amplitud del estímulo es de carácter l ineal hasta 
que éste alcanza los 30 dB, más allá pasa a ser una respuesta no 
l ineal. En un estudio realizado por Robinette, los individuos de más 
edad en el grupo de sujetos con umbrales audiométricos normales 
tenían TEOAE de aproximadamente 12 dB SPL (164) ,  sin embargo los 
valores medios de amplitudes disminuían de 9.7 dB SPL para los 
grupos de 20-29 años a 7.2 dB SPL para los sujetos con oído normal 
en los grupos de 60-80 años de edad. 
 
A partir de los conocimientos de que la mínima amplitud necesaria 
para estimularlas no se correspondía con el umbral de percepción 
auditivo, ya que gran parte depende del ruido ambiental y del 
estado del oído en el momento de realizar la prueba se estableció el 
principio de que es imposible extrapolar las diferencias de amplitud 
de las TEOAE a diferencias de amplitud de los umbrales. 
 
 
6.4.3. RELACIÓN ENTRE TEOAE Y EDAD 
 
 
Con la edad la incidencia de aparición de las TEOAE disminuye 
progresivamente (110 ,  124) hasta situarse en un 35 % cuando la 
población supera los 60 años, considerándose que es a partir de los 
40 años la edad crít ica en la que se inicia esta disminución, 
produciéndose además a partir de esta edad un incremento l ineal 
del umbral de aparición de la TEOAE con una media de 8 dB HL por 
década. Varios autores anotan que la probabil idad de registrar un 
TEOAE o la amplitud del TEOAE se reduce cuando las respuestas de 
adultos más viejos son comparadas con aquellos obtenidos de 
adultos más jóvenes (127,  165 ,  166) .  De todos modos es difíci l 
considerar que los individuos mayores de 60 años con niveles de 
audición prácticamente normales, poseen una cóclea funcionalmente 
similar a la del adulto joven. Bonfi l ls encontró TEOAE siempre 
presentes en menores de 60 años (137) , pero existe un decaimiento 
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progresivo después de esta edad (165) .  En l ínea con estos resultados 
Glattke y colaboradores obtuvieron registros de TEOAE en 505 
sujetos con umbrales < 20 dB entre 250-4000 Hz y edades 
comprendidas entre 2 y 83 años señalando que todas las respuestas 
medidas bajaron al aumentar la edad (166) .  Otros autores concluyen 
que aún cuando los umbrales pueden estar dentro de la gama que 
se considera audiométricamente normal, las características de las 
TEOAE cambian con leves cambios del umbral para todas las 
categorías de edad (167) .  
 
 
En un estudio más reciente, Parthasarathy registró TEOAE en 
individuos de 20 a 79 años, sin antecedentes de interés y con 
umbrales menores de 20 dB entre las frecuencias de 250 a 8000 Hz, 
con un criterio de 70 % de aceptación y un 70 % de correlación 
mínima encontrando poca relación directa entre la edad y las 
modificaciones de TEOAE (168) .  Por lo tanto según este autor hay que 
pensar que la disminución de esta incidencia de aparición de la 
TEOAE estaría l igada a procesos de degeneración coclear 
relacionados con la edad que se pueden manifestar o no en los 
umbrales auditivos. 
 
 
 
6.4.4. RELACIÓN ENTRE TEOAE Y SOAE 
 
 
Diversos autores estudiaron la relación entre ambos tipos de 
otoemisiones en dos grupos de adultos con audición normal, pero 
uno presentaba SOAE y el otro no, los resultados muestran que los 
individuos que presentaban SOAE eran los que a su vez presentaban 
TEOAE de mayor amplitud (142 ,  169). Kulawiec y colaboradores han 
estudiado las relaciones entre el sexo, SOAE y la amplitud de las 
TEOAE en 81 niños y adultos jóvenes, concluyendo que como en el 
caso de los niños, la presencia de emisiones espontáneas influye en 
el resultado de medidas TEOAE y si una SOAE está presente, uno 
encontrará una TEOAE probablemente más amplia que en otro oído 
que no presenta SOAE (170) .  En el mismo estudio encontraron un 
mayor número de SOAE en oídos derecho que en oídos izquierdos y 
también observaron diferencias entre las TEOAE del sexo femenino 
y masculino.  
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6.4.5. RELACIÓN ENTRE TEOAE Y SEXO 
 
El sexo femenino presenta mayor sensibil idad auditiva que el 
masculino en todas las evaluaciones efectuadas mediante 
audiometría, logoaudiometría y potenciales evocados. En cuanto a la 
amplitud de las OAE las diferencias a favor de las mujeres son más 
evidentes en las TEOAE que en los productos de distorsión, estudios 
en neonatos y en adultos demuestran que las TEOAE de hembras 
presentan amplitudes más grandes y una anchura de banda más 
extensa (130) ,  esta evidencia verif ica diferencias de sexo en el 
sistema auditivo.  
 
Existen múltiples causas para poder explicar estas diferencias, 
anatómica por la distinta longitud de la cóclea, f isiológica por 
factores hormonales y por la diferencia de temperatura corporal y 
sus ciclos, otro factor a tener en cuenta es la mayor prevalencia de 
las SOAE lo que aumentaría la amplitud de las TEOAE cuando 
coinciden las frecuencias de ambas emisiones. Esta asunción inicial 
de que las diferencias de las TEOAE eran el producto de las 
diferencias entre las estructuras auditivas de varones y hembras ha 
sido desafiada por la nueva evidencia que demuestra que las 
diferencias de TEOAE existen incluso entre los heterosexuales y 
homosexuales. Una hipótesis que puede aclarar estas diferencias 
sería considerar el papel de las hormonas, de los estrógenos en el 
estado funcional de las células ci l iadas externas. Con los avances en 
el área de la genética l lega a estar más claro que un número de 
factores genéticos expresados como variaciones de los genes 
localizados en varias subestructuras del órgano de Corti son 
responsables de una gran cantidad de disfunciones de OAE. Los 
errores genéticos, tales como los “cluster”, afectan no solamente a 
las TEOAE sino también a DPOAE y SOAE. En vista de las 
variaciones génicas conocidas entre las razas, por ejemplo 
caucásico-africano es muy probable que los fondos raciales pudieran 
expresar diversas características de TEOAE, por el contrario en un 
estudio realizado entre 40 chinos y 20 caucásicos no se demostró 
diferencia estadísticamente significativa en el predominio de TEOAE 
entre los dos grupos raciales (171). 
 
 
 
6.4.6. LATERALIDAD DE LAS TEOAE 
 
 
Existe una menor sensibil idad auditiva del oído izquierdo respecto 
al derecho, se cree que esta asimetría se debe a una diferente 
inervación eferente que sería más activa para el lado derecho 
del sistema olivococlear para las personas diestras (2), de la misma 
manera que en los recién nacidos y en los niños, la inmadurez del 
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sistema eferente ejercería menor inhibición de las células ci l iadas 
externas y esto permite que las amplitudes de la otoemisiones sean 
mayores. Se ha descrito una tendencia a una mayor amplitud en las 
TEOAE registradas en el oído derecho que en el izquierdo (164) , este 
fenómeno se puede explicar por la mayor presencia de otoemisiones 
espontáneas en el oído derecho lo que incrementaría la amplitud de 
las TEOAE. 
 
 
 
6.4.7. RELACIÓN ENTRE TEOAE Y TEMPERATURA CORPORAL 
 
 
Realizando mediciones de TEOAE y DPOAE en ratas se encontró que 
entre 33ºC y 39ºC no había modificación de ambos tipos de 
respuesta, pero que por encima y por debajo de estas temperaturas 
se reducían considerablemente la amplitud de la otoemisiones (172) .  
En pacientes sometidos a situaciones de hipotermia para realizar 
cirugías cardiacas se registraron TEOAE hasta los 33,4ºC (173), 
luego desaparecían las otoemisiones y se recuperaron cuando los 
pacientes recuperaron la temperatura corporal normal, en este 
estudio se han tenido en cuenta los efectos del oxido nitroso y de 
la propia anestesia general. 
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6.5. CARACTERÍSTICAS DE LAS TEOAE EN EL RECIÉN NACIDO 
 
 
En los recién nacidos con audición normal las TEOAE presentan una 
incidencia de aparición entre el 96-99 % (126 ,  127 ,  147 ,  148 ,  163 ,  174,  
175), cifras que son similares a las del adulto.  
 
 
 
6.5.1. CARACTERÍSTICAS DIFERENCIALES RESPECTO A LAS 
DEL ADULTO: 
 
 
En esta etapa de la vida las TEOAE presentan algunas 
características distintas a las de los adultos: 
 
- En el espectro de la TEOAE identif icamos un mayor número de 
picos frecuenciales de banda estrecha (110 ,  114) .  
 
- El espectro de la TEOAE en el neonato se extiende uniformemente 
entre 1-5 kHz sin desaparición de la emisión en determinadas 
frecuencias (108) .  
 
- El pico de energía máxima en el espectro de la TEOAE o frecuencia 
característica se desplaza hacia las frecuencias agudas (111  115 ,  176 ,  
177) .  
 
Las TEOAE de neonatos revelaban un aumento en la energía de las 
frecuencias altas cuando se comparan con las respuestas obtenidas 
en adultos con audición normal (108 ,  178 ,  179 ,  180) .  Este aumento puede 
ser debido a diferencias obvias del tamaño y la forma de los oídos 
medios y externos y sus efectos sobre las características de 
resonancia del oído más bien que a cambios en la mecánica coclear 
(165) ,  por ejemplo la resonancia del oído medio en recién nacidos 
estaría en frecuencias más agudas que la resonancia del oído medio 
en niños más mayores o adultos.  
 
- El crecimiento de la amplitud de las TEOAE a medida que se 
incrementa la intensidad del estímulo se produce de una forma más 
rápida que en el adulto (115) .  
 
- La amplitud global de la TEOAE es aproximadamente 10 dB SPL 
mayor que en el adulto (2 ,  108 ,  114). 
 
La amplitud de las respuestas de los recién nacidos se diferencia de 
las amplitudes obtenidas en individuos adultos en 10 dB o más y en 
el 95 % de los casos la amplitud de las TEOAE que se ha estimado 
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era de 26 dB SPL (108 ,  181) . En un estudio realizado por Kok y 
colaboradores comparan las respuestas de las amplitudes obtenidas 
de los recién nacidos con las observadas de un pequeño grupo de 
adultos con audición normal  (182) ,  la amplitud media de la respuesta 
para los recién nacidos que tenían 24 horas era aproximadamente 
16 dB, la amplitud de respuesta media se incrementó a 
aproximadamente 20 dB y 22 dB respectivamente en las pruebas 
realizadas a las 48 y 72 horas de edad. El valor medio 
correspondiente para los adultos incluidos en su investigación era 
aproximadamente 12 dB, estas diferencias se han atribuido a las 
menores dimensiones del CAE del recién nacido que permite un 
mayor ajuste de la sonda y un mejor registro de la respuesta (101), y 
también a características propias de la cóclea del recién nacido aún 
no determinadas, posiblemente relacionadas con la aún escasa 
exposición de este órgano a los sonidos (127) .   
 
El umbral de detección de las TEOAE en el recién nacido se sitúa 
entre 10-14 dB SPL, valores que podrían disminuir hasta 0 dB si los 
registros se realizasen en cabina insonorizada, además también se 
ha comprobado que el umbral de detección de las TEOAE es inferior 
al umbral de detección de la onda V de los potenciales evocados 
auditivos del tronco cerebral, lo cual sugiere que el registro de las 
TEOAE es más sensible que los potenciales evocados auditivos para 
la determinación de umbrales auditivos en los recién nacidos. Esta 
propiedad junto con otras como la rapidez y la no invasividad, hace 
que algunos autores consideren que el registro de las otoemisiones 
acústicas provocadas por cl icks tras una estimulación supraumbral 
sea en la actualidad el primer método de cribado de la 
hipoacusia a desarrollar en los programas de screening 
neonatal de la audición, cuando este lo realizamos en toda la 
población de recién nacidos (149 ,  176 ,  177 ,  183 ,  184) . 
 
 
 
6.5.2. RELACIÓN ENTRE TEOAE Y SOAE 
 
 
Diversos autores han investigado la relación entre SOAE y TEOAE en 
los recién nacidos. En un trabajo realizado por Morlet y 
colaboradores a 93 bebes prematuros y a termino observan que las 
SOAE fueron registradas en el 84 %, el promedio de la amplitud 
TEOAE era mayor en los oídos con SOAE (23.42 dB) que en aquellos 
sin SOAE (19.38 dB) (185). En otro estudio más reciente este mismo 
autor comenta que las diferencias de género se hacen evidentes en 
las SOAE comenzando aproximadamente a las 34 semanas de edad 
(186) ,   estos resultados parecen relacionarse con un aumento de las 
SOAE en recién nacidos de sexo femenino. 
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6.5.3. LATERALIDAD 
 
 
En contraste con publicaciones anteriores en cuanto a las 
propiedades de amplitud en recién nacidos, Glattke comenta que 
existe una diferencia leve en los resultados cuando se compara los 
oídos derechos e izquierdos. En general las respuestas de oídos 
derechos eran l igeramente más grandes, aproximadamente 0,1 dB 
más que las obtenidas del oído izquierdo (187).  
 
 
 
6.5.4. RELACIÓN ENTRE LA AMPLITUD Y LA EDAD 
 
 
Se ha establecido que la amplitud de las otoemisiones de los recién 
nacidos supera en más de 10 dB a la de los adultos. La amplitud de 
las TEOAE en recién nacidos es de 26 dB SPL con un percenti l 95 % 
de aceptación (108 ,  181) ,  y  crece con la edad durante los primeros días 
de vida en recién nacidos normales (188). En un trabajo realizado  
por Van Zanten y colaboradores donde estudian las características 
de emisión en 144 niños de muy bajo peso al nacer, se concluye 
que las amplitudes de las TEOAE crecían aproximadamente 10 dB 
entre las 31 y 42 semanas de vida (189) ,  también observaron que las 
amplitudes de las TEOAE alcanzaron los valores máximos a las 47 
semanas de vida.  
 
Kok y colaboradores examinaron a un grupo de niños observando 
que las respuestas de bebes de muy bajo peso se acercaron a los 
niveles encontrados en recién nacidos sanos entre las 37 y 66 
semanas de edad (190). Este mismo autor publica un trabajo 
realizado en un grupo grande de recién nacidos sanos en los que 
estudia el predominio de las TEOAE en función de la edad medida 
en horas, usando como criterio la reproductibil idad global mayor del 
50 %, relata un éxito en la obtención TEOAE aproximadamente del 
75 % de los oídos examinados cuando los bebes eran menores de 
36 horas. Los éxitos aumentaron aproximadamente al 95 % para 
bebes de más de 108 horas, en este estudio solo realizaban un 
intento para obtener una respuesta (182).  
 
 
Experiencias realizadas en programas de screening neonatales 
sugieren que se pueden esperar una tasa mayor del 90 % para 
bebes menores de 24 horas si se hacen múltiples intentos durante 
las primera 24 horas, estando los resultados de estos estudios en 
concordancia con los de otros autores (128 ,  179 ,  191 ,  192 ,  193 ,  194 ,  195) .  
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Prieve en un trabajo que analiza las propiedades de las TEOAE en 
223 sujetos con audición normal (196) ,  compatible con el estudio que 
realizó Glattke (197) , apunta que las amplitudes de respuesta 
disminuyeron gradualmente con la edad cuando se compararon los 
resultados de niños menores de 6 años con aquellos obtenidos de 
adolescentes. La evidencia de que es mayor la amplitud de las 
TEOAE en recién nacidos con respecto a los adultos se atribuye más 
que a cambios en los mecanismos cocleares a factores relacionados 
con las condiciones anatómicas de oído tales como: 
 
- El volumen del CAE aumenta con la edad, siendo la intensidad del 
sonido inversamente proporcional a dicho volumen. 
 
- La frecuencia de resonancia en el CAE del adulto se encuentra 
entre 2500 y 300 Hz, mientras que en recién nacidos hasta 6 meses 
está entre los 400 y los 4500 Hz. 
 
- El sistema eferente alcanza su total maduración al año de vida 
extrauterina. 
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6.6. ESTIMULACION ACUSTICA CONTRALATERAL EN EL 
REGISTRO DE LAS TEOAE  
 
 
El descubrimiento de la capacidad coclear para generar una serie de 
sonidos que pueden ser registrados en el CAE en forma de 
otoemisiones acústicas (31 ,  123) , ha supuesto que se pueda disponer 
de un método que permita estudiar de una forma directa el efecto 
que se produce sobre la función coclear tras la activación del 
sistema eferente medial. Aceptado que las OAE son generadas en 
las CCE, las variaciones que se producen en estas OAE tras la 
estimulación sonora de la cóclea contralateral será un reflejo de la 
acción moduladora del sistema eferente medial sobre la mecánica 
coclear, considerándose como un método efectivo de exploración 
funcional de este sistema eferente olivococlear (138). La 
presentación de un estímulo sonoro en un oído normal, ya sea ipsi 
o contralateral reduce o anula la amplitud de las 
otoemisiones en general. Brown, en experiencias en cobayas 
demuestra que tras la aplicación en la cóclea contralateral de 
estímulos sonoros se reduce el porcentaje de registros de productos 
de distorsión (198) ,  este efecto está mediado por el sistema eferente 
y no por un efecto protector producido por la contracción de los 
músculos del oído medio, en este sentido han trabajado varios 
autores l legando a la conclusión de que es dudoso que el reflejo 
acústico desempeñe un papel significativo en la supresión 
contralateral de OAE por las siguientes razones:  
 
- Los estímulos eficaces capaces de producir la supresión de OAE se 
encuentran por debajo en SPL de los niveles sabidos para generar 
reflejos acústicos (79 ,  165 ,  199 ,  200 ,  201 ,  202 ,  203).  
 
- Estímulos contralaterales de 80 dB SPL o menos están por debajo 
de los umbrales electromiográficos del músculo de estribo en los 
seres humanos (204).  
 
- Se ha observado supresión contralateral de las OAE en humanos 
que tenían los músculos del estribo paralizados o seccionados (79 ,  
199 ,  200 ,  205). La estimulación acústica contralateral disminuye la 
amplitud de los productos de distorsión en cobayas en los que se 
han seccionado los músculos del oído medio, este efecto supresor 
desaparece tras la sección del haz olivo-coclear a nivel del suelo del 
4º ventrículo (206) . 
 
- Los cambios de la impedancia afectan principalmente a la 
transmisión de la energía en y por debajo de los 1000 hertzios (103 ,  
207), mientras que los efectos de la supresión aparecen por debajo y 
sobre los 1000 hertzios (165 ,  199 ,  200 ,  201 ,  203).  
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En registros de otoemisiones acústicas espontáneas en humanos 
también se observó que tras la estimulación de la cóclea 
contralateral con tonos puros se producen variaciones de la 
amplitud y modificaciones del espectro de SOAE, el estímulo del 
oído contralateral puede alterar la frecuencia y la amplitud de SOAE. 
Los efectos sobre la amplitud eran absolutamente variados, ya que 
las amplitudes de SOAE pueden aumentar, disminuir, o 
permanecer sin cambiar ante la presencia de los estímulos 
contralaterales (209). Cuando se mantiene fija la intensidad del 
estímulo contralateral y se varia su frecuencia, la mayor cantidad de 
cambios en las SOAE se producen cuando se emplean tonos con una 
frecuencia 1/2 octava por debajo de la frecuencia de la SOAE (199), 
las variaciones en la amplitud de las SOAE aparecerán cuando se 
emplean estímulos contralaterales de intensidad superior a 80 dB 
SPL, observándose las mayores variaciones cuando la frecuencia del 
estímulo contralateral es similar a la frecuencia de la SOAE (209).  
 
El mismo efecto modulador mediado por el sistema eferente medial 
ha sido objetivado por las variaciones producidas en la amplitud y 
espectro frecuencial de las TEOAE provocadas por cl icks o tone 
Burst tras la aplicación de distintos estímulos sonoros en la cóclea 
contralateral (165 ,  210 ,  211 ,  212 ,  213). Inicialmente se apreció que se 
producía una disminución de la amplitud de las TEOAE cuando el 
oído contralateral se estimulaba con un ruido blanco de una 
intensidad por debajo del umbral del reflejo acústico. El efecto de la 
supresión contralateral sobre las TEOAE, es una disminución 
pequeña pero constante de la amplitud total de la emisión, de 1-4 
dB en presencia de estímulos acústicos contralaterales (79 ,  199 ,  200 ,  
214 ,  215 ,  216).  
 
De los distintos tipos de estímulos que se pueden uti l izar para 
estudiar el efecto supresor contralateral sobre las TEOAE, el ruido 
blanco ha sido encontrado por varios autores ser el más eficaz, 
seguido por el ruido de banda estrecha, clicks y los tonos puros (199 ,  
201). Es lógico pensar que el ruido blanco que esencialmente 
contiene energía de 20 a 20.000 hertzios tenga el efecto 
contralateral más grande, ya que estimulará la cóclea 
contralateral entera y así activará un mayor número de neuronas 
eferentes del sistema olivococlear (217). El estímulo con un ruido 
blanco contralateral es el más eficaz para suprimir las TEOAE 
cuando la intensidad del estímulo del click usado para evocar la 
otoemisión está por debajo de 65 dB SPL (202 ,  216) .  
 
Este efecto supresor también dependerá del intervalo interclicks, 
la disminución de la amplitud de la TEOAE cuando el oído 
contralateral se estimula con un click de una intensidad 
determinada será mayor cuando el intervalo interclicks es menor de 
14.2 msg, no observando este efecto supresor cuando el intervalo 
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es mayor de 49.9 mseg (79) .  Todas estas variaciones en la amplitud 
de las TEOAE siguen estando presentes en pacientes en los que el 
reflejo estapedial está ausente o se ha seccionado quirúrgicamente 
el músculo del estribo, en cambio no se producen en aquellos 
pacientes en los existe una hipoacusia neurosensorial en el oído en 
el que se aplica el estímulo acústico, además el efecto supresor 
contralateral aparece con una estimulación de 10 dB, intensidad 
muy inferior a la necesaria para desencadenar el reflejo estapedial 
(138). 
 
Cuando la provocación de la aparición de la OAE se ha realizado 
empleando tone pips se puede provocar una modificación en la 
amplitud y el espectro frecuencial de esta TEOAE cuando la cóclea 
contralateral se estimula con sonidos de banda estrecha. Las 
mayores variaciones aparecerán cuando la frecuencia del estímulo 
contralateral sea cercana a la frecuencia del tone-pip empleado 
para provocar la aparición de la TEOAE, este efecto se observa más 
claramente para 1 KHz que para 2 KHz.  
 
Si empleamos sonidos de banda ancha “centrados” en la 
frecuencia dominante del espectro frecuencial de la TEOAE como 
estímulo contralateral, también observaremos una gran reducción de 
la amplitud de la TEOAE, esta especificidad de frecuencia no es 
absoluta y desaparece cuando la intensidad del estímulo 
contralateral es muy elevada (79). La explicación de la existencia de 
este fenómeno radica en la existencia de una correspondencia 
tonotópica entre las CCE y las fibras del sistema eferente (198). 
 
La reducción de la amplitud mediante la estimulación inhibitoria 
varía de unos sujetos a otros, teniendo el efecto más notable en las 
frecuencias 1000 y 4000 Hz (165 ,  199 ,  200 ,  201) ,  por otro lado en un 
estudio realizado sobre la supresión del espectro de las TEOAE 
desde 400 a 6000 Hz  observan que la supresión contralateral de 
TEOAE no es específica de frecuencia (203 ,  218) .  
 
Como ya hemos visto la amplitud de las otoemisiones es mayor para 
mujeres que para hombres observando esta diferencia entre 
géneros también para los efectos de la supresión (219) . Barham ha 
encontrado en su estudios que la cantidad absoluta de supresión 
para todas las condiciones del ruido (ipsi lateral, contralateral, y 
binaural) era mayor para las mujeres que para los hombres (220).  
 
La edad parece afectar la supresión contralateral de TEOAE, una 
queja común de las personas mayores incluso aquellas con audición 
bastante buena es la dificultad de entender una conversación en 
presencia del ruido, así una de las funciones de la supresión 
eferente puede ser mejorar la proporción de la señal de ruido 
realzando la respuesta del sistema auditivo a los estímulos 
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transitorios en la presencia del ruido (93) .  Diversos estudios revelan 
que los efectos eferentes de la supresión disminuyen con edad 
(221 ,  222) ,  esta reducción en la función eferente puede desempeñar un 
papel en la dif icultad relativa de oír en ambiente ruidoso con la 
edad (222). 
 
Otra forma de explorar funcionalmente el sistema eferente medial 
ha sido la determinación de las variaciones que se producen en las 
TEOAE tras la realización de esfuerzos de atención auditivos y 
visuales. Tras esfuerzos de atención visual se producen 
disminuciones del espectro de las TEOAE en la banda de frecuencias 
960-1920 Hz, mientras que la atención a estímulos auditivos 
provoca disminuciones en la banda de 1920-2880 Hz del espectro 
frecuencial de la TEOAE. Se atribuye este hecho a la existencia de 
un efecto periférico de la atención ejercido a nivel coclear y 
vehiculizado por una activación fisiológica del sistema eferente 
medial (223). Los resultados obtenidos en todas estas investigaciones 
confirman la hipótesis que atribuye un papel modulador al sistema 
eferente medial sobre la mecánica coclear a través de la acción que 
ejerce sobre las CCE. 
 
El sistema eferente medial es el que inicia o regula la contracción 
lenta de las CCE por intermedio de sus receptores colinérgicos o a 
través de segundos mensajeros como los fosfoinositidos, siendo 
esta contracción lenta y sostenida de las CCE el elemento 
fundamental en la modulación de los micromecanismos cocleares al 
provocar una disminución del papel amplif icador de las CCE sobre la 
excitación de las CCI (17) ,  a esta acción del sistema eferente sobre la 
cóclea se le han atribuido propiedades como la detección de señales 
en ambiente ruidoso y la protección ante sobreestimulaciones 
sonoras, es decir esta conexión intercoclear vehiculizada por el 
sistema eferente constituiría un mecanismo de protección de la 
cóclea frente a los ruidos (79 ,  224).  
 
Nuestros conocimientos actuales sobre el sistema eferente medial, 
nos indican que este haz es un elemento integrante de una vía 
corticococlear que conecta el sistema nervioso central con la cóclea, 
y que a través de las sinapsis que establece con las CCE controla y 
modula los fenómenos contrácti les originados en estas células. Las 
variaciones que se producen en las TEOAE tras la aplicación de 
estímulos sonoros en la cóclea contralateral constituyen un pilar 
fundamental en el conocimiento del sistema eferente, y nos 
proporcionan un método directo de análisis de los mecanismos 
cocleares activos y de los cambios en ellos producidos cuando se 
activa la vía eferente, siendo un método de exploración fácil, 
objetivo y no invasivo del sistema eferente. 
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6.7. TEOAE Y ESTIMULACION IPSILATERAL 
 
 
La presentación de un estímulo sonoro en un oído normal reduce la 
amplitud de las otoemisiones en general, este fenómeno está 
controlado por el sistema auditivo eferente y su ausencia es un 
índice claro de disfunción de este sistema descendente. Como 
hemos visto, estímulos sonoros son capaces de estimular el sistema 
eferente y más concretamente, las fibras que integran el sistema 
olivococlear medial (210 ,  225) poseen capacidad de respuesta frente a 
estímulos sonoros ipsi y contralaterales (76), prácticamente con la 
misma tonotopía y selectividad frecuencial que las células cil iadas 
(70). Las neuronas del sistema olivococlear medial pueden ser 
activadas eficazmente con sonidos contralaterales e ipsilaterales, 
t ípicamente la supresión de las TEOAE asociada a un estímulo 
contralateral de 70-75 dB es de aproximadamente 1 a 2 dB SPL (79) ;  
en contraste al estímulo contralateral, el enmascaramiento 
ipsilateral puede dar lugar a una supresión más pronunciada de las 
TEOAE (106 ,  226 ,  227). 
 
Los mecanismos subyacentes a este efecto parecen ser dobles, por 
un lado la supresión homolateral resulta de procesos de 
enmascaramiento endococlear y por otro parece ser mediada a 
través del sistema olivococlear medial.  
 
 
La disminución de las amplitudes de las TEOAE bajo condiciones de 
enmascaramiento cl ick a cl ick en intervalos de interestímulos 
menores de 5 milisegundos podrían ser atribuidas exclusivamente a 
procesos endococleares, debido a la más larga latencia mínima de 
las respuestas al sonido externo de las neuronas olivococleares 
mediales. En el gato esta latencia es de por lo menos 6-8 
mil isegundos (76)  y de 7 mil isegundos en los cerdos de Guinea (68) , y 
no hay razón para esperar una significativa reducción de este 
tiempo en humanos. Por otra parte, la inhibición prácticamente 
completa de las TEOAE que se observa en los 5 primeros 
mil isegundos después del estímulo se correlaciona bien con el grado 
de supresión de las TEOAE que se describió previamente al realizar 
un enmascaramiento simultáneo homolateral (231), por lo tanto la 
supresión de las TEOAE que se observa hasta 5 mil isegundos 
después del f inal del ruido de enmasacaramiento homolateral puede 
haber sido debido principalmente a un origen coclear.  
 
Al presentar descargas de ruido de duración superior a 50 mseg. 
contralateral o ipsi lateralmente, Tavartkiladze observó una 
reducción estadísticamente significativa de las TEOAE  hasta los  30 
mil isegundos y (posteriormente) después del f inal del estímulo del 
ruido. La latencia de este efecto para el lado contralateral se 
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observó que era menor de 15 milisegundos, este valor dif iere algo 
de los previamente vistos para la latencia de la supresión 
contralateral de las TEOAE que era menor de 40-140 milisegundos 
(232)  y de la latencia de la supresión ipsi lateral mediada por vía 
eferente del potencial de acción en cerdos de Guinea, 30-40 
mil isegundos (61) . Por otra parte, a los 15 milisegundos no podemos 
excluir la posibil idad de una supresión adicional de las TEOAE 
relacionada con los procesos endococleares del mismo lado. Es decir 
en los primeros 15 milisegundos la supresión de las TEOAE es 
de origen endococlear e incluso más allá de los 15 primeros 
mil isegundos puede seguir actuando supresiones endococleares, 
pero en este periodo también actúan las que provienen del sistema 
eferente medial y es más difíci l diferenciar unas de otras. En los 
estudios realizados, se observó que el grado de aislamiento acústico 
entre los dos oídos no era mayor de 40 dB, y el ruido atenuado 
podría estimular la cóclea homolateral debido a un 
sobrecruzamiento, sin embargo parece resultar de una activación 
del sistema eferente olivococlear medial porque su duración no era 
explicada por la supresión endococlear y porque la magnitud de la 
supresión era similar de lados ipsi lateral y contralaterales (231).  
 
 
Otros autores compararon el enmascaramiento de las TEOAE con 
ruido ipsilateral, contralateral y binaural encontrando una supresión 
de las TEOAE aproximadamente de la misma magnitud, cerca de 
0,5 dB para el estímulo sonoro ipsilateral y contralateral (232), 
estando en correlación con estudios previos. El resultado más 
l lamativo de los experimentos (234) ,  era la gran simil itud en las 
magnitudes y en los cursos temporales de los efectos mediados por 
vía eferente para lados contralaterales e ipsi laterales. El estímulo 
binaural por medio de ruido causaba una reducción de la amplitud 
de los TEOAE mayor, entre 1-1,5 dB. 
 
En los trabajos realizados por Berl in no se observaron diferencias 
signif icativas en los efectos supresores ipsilaterales y 
contralaterales entre 20 y 100 mil isegundos después del estímulo 
del ruido (233) ,  estos resultados parecen contradecir los resultados 
de Liberman y Brown (76) , en los cuales  observaron que un 59 % de 
las neuronas del sistema eferente olivococlear medial son más 
sensibles a los estímulos ipsilateral, 29 % son más sensibles al 
estímulo contralateral y el 11 % a ambos lados. Por lo tanto se 
podría esperar una cierta diferencia en la magnitud de la supresión 
de las TEOAE mediada por el sistema eferente evocada por 
estímulos contralaterales e ipsi laterales. Esta discrepancia se puede 
relacionar con el hecho de que el patrón de excitabil idad de las 
neuronas del sistema eferente medial depende del nivel de la 
anestesia general bajo la cual se realizaron los experimentos 
descritos. De hecho se ha especulado que el porcentaje de neuronas 
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del sistema eferente olivococlear medial que responden a estímulos 
binaurales podría ser más alto en animales menos anestesiados (76). 
Por otra parte trabajos realizados en gatos descerebrados no 
anestesiados, en el 60 % de las unidades eferentes se demostró 
que respondían tanto al estímulo acústico contralateral como al 
estímulo eléctrico ipsi lateral (70 ,  235) ,  así en seres humanos 
despiertos puede esperarse que sean activadas bilateralmente una 
signif icativa porción de neuronas del sistema eferente olivococlear 
medial, lo que podría explicar las magnitudes similares de las 
supresiones de las TEOAE mediadas por vía eferente por medio de 
los estímulos contralaterales e ipsilateral. 
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7. HIPOACUSIAS INDUCIDAS POR EXPOSICION A 
RUIDOS 
 
 
La presencia del sonido en nuestro entorno es un hecho tan común 
en la vida diaria actual que raramente apreciamos todos sus 
efectos. Proporciona experiencias tan agradables como escuchar la 
música o el canto de los pájaros, permite la comunicación oral entre 
las personas, pero juntamente con estas percepciones auditivas 
agradables nos aparece también el sonido molesto incluso 
perjudicial, que puede l imitar nuestra vida de relación de manera 
irreversible. El efecto del ruido laboral sobre la audición humana es 
conocido desde tiempos remotos, ocupaciones como la herrería, la 
calderería y otras industrias metalúrgicas conducían a la larga a la 
sordera de quienes la practicaban. En la Roma del siglo I, Plinio el 
Viejo nos dejó escrito en su tratado de historia natural la 
observación que hizo de personas que vivían junto a las cataratas 
del Nilo, muchas de las cuales sufrían sordera (236). 
 
Bastantes años más tarde, Bernadino Ramazzini en 1713, un pionero 
de la medicina del trabajo, describía en su l ibro “De morbis 
artif icum Diatriba” del riesgo que tenían algunos trabajadores como 
los broncistas de sufrir sordera de la siguiente manera:  
 
“Existen broncistas en todas las urbes y en Venecia se agrupan en 
un solo barrio; all í marti l lan el día entero para dar ductibil idad al 
bronce y fabricar luego con él vasijas de diversas clases; al l í 
también sólo el los tienen sus tabernas y domici l ios, y causan tal 
estrépito que huye todo el mundo de un paraje tan molesto.  
 
Dañase pues principalmente el oído del continuo fragor y toda la 
cabeza por consiguiente; ensordecen poco a poco y al envejecer 
quedan totalmente sordos; el tímpano del oído pierde su tensión 
natural de la incesante percusión que repercute a su vez hacia los 
lados en el interior de la oreja debil itando y pervirtiendo todos los 
órganos de la audición”….. (237). 
 
 
Fosbroke en 1830 describe la pérdida de audición de los 
trabajadores de las fraguas (238) y define esta patología como la 
enfermedad de los caldereros. En el l ibro “Acoustic” publicado 
en 1954 por Leo Beranek se describen los primeros criterios 
tentativos en relación con los niveles capaces de dañar el oído.  
 
Según el criterio propuesto por kryter en 1950 se establecía un 
l ímite para el nivel de presión sonora en cada banda crítica de 85 
dB por encima del umbral de audición. Si en todas las bandas 
críticas el nivel de ruido estaba por debajo del l ímite, entonces ante 
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exposiciones laborales de 8 horas diarias y 50 semanas al año 
durante 5 años la probabil idad de tener daño auditivo era muy baja, 
por el contrario si la exposición estaba 5 dB por encima en alguna 
banda, aún en una exposición durante un año la probabil idad de 
que algunas personas expuestas tuvieran daño permanente era alta 
(239).  
 
En 1975 surge la primera edición de la Norma ISO 1999 con el 
t itulo “Acústica-Evaluación de la exposición ocupacional a ruido para 
los fines de la conservación de la audición”, la cual propone 
normalizar la determinación del riego auditivo por exposición al 
ruido. Util iza el criterio de daño auditivo de 25 dB para el promedio 
del aumento del umbral auditivo en 500, 1000 y 2000 Hz, y el 
parámetro considerado como nivel de exposición es el nivel sonoro 
continuo equivalente referido a una semana laboral de 40 horas 
semanales.  
 
La segunda edición de esta Norma Internacional ISO 1999-
1990, actualmente en vigor se titula “Acústica- Determinación de la 
exposición a ruido laboral y estimación de la pérdida auditiva 
inducida por ruido” (240) . A diferencia de la primera edición, la actual 
no se propone determinar directamente el riesgo auditivo, sino más 
bien la distribución estadística del daño auditivo expresado en 
términos de desplazamiento del umbral de audición a las diversas 
frecuencias. La directiva 2003/10/CE del Parlamento Europeo y 
del Consejo de Febrero de 2003 sobre las disposiciones mínimas de 
seguridad y de salud relativas a la exposición de los trabajadores a 
los riesgos derivados de los agentes físicos (ruido) también hace 
referencia a la norma ISO 1999-1990 para evaluar correctamente la 
exposición de los trabajadores al ruido (241). 
 
La hipoacusia inducida por ruido es la más común de las formas 
prevenible de hipoacusia, y las fuentes emisoras del agresor radican 
en el ruido urbano, el ruido recreativo (música rock, caza, etc.) y el 
ruido laboral (marti l los neumáticos, etc.) (237). En este sentido 
según la organización para la cooperación y desarrollo económico, 
España es el país más ruidoso de Europa. La identif icación de 
personas susceptibles a la acción del ruido es uno de los 
objetivos de la medicina laboral, así las normas internacionales 
indican como método de detección de la exposición de los 
trabajadores al ruido controles audiométricos periódicos, con el 
propósito de identif icar cambios en el umbral auditivo (240). 
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7.1. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA LESIÓN AUDITIVA 
PRODUCIDA POR EL RUIDO  
 
 
- Susceptibilidad individual 
 
La susceptibil idad a la hipoacusia inducida por ruido es muy 
variable, ya que algunas personas toleran ruidos intensos durante 
periodos prolongados mientras otras sometidas al mismo ambiente 
ensordecen rápido. Se acepta como factor de riesgo, pero por el 
momento es difíci l de demostrarlo. La susceptibil idad al ruido puede 
ser hereditaria, debida a ototóxicos, meningitis, diabetes mellitus y 
otros (242). 
 
Como procedimientos audiológicos destinados al diagnóstico de 
sujetos sensibles a la acción del ruido se comenzaron a hacer 
pruebas de fatiga como las de Peyser, Wilson Larsen y Wheeler, 
basadas en fatigar el oído con sonidos de alta intensidad y luego 
medir el t iempo de recuperación, pero fueron abandonadas. 
Posteriormente se uti l izó el Tone Decay y el test de Watson y Tolan, 
hasta que apareció la audiometría de alta frecuencia.  
 
 
- Intensidad del ruido 
 
El umbral de nocividad de ruido ambiente se sitúa entre 85 y 90 
dB, cualquier ruido mayor de 90 dB puede ser lesivo para el 
hombre. La contracción refleja de los músculos del oído medio 
provoca una atenuación cercana a los 10 dB, pero su tiempo de 
latencia no le permite proteger eficazmente el oído interno contra 
ruidos impulsivos aislados, además el oído interno es fatigable y no 
puede protegerse contra los ruidos repetidos. En la población 
trabajadora se considera peligrosa la permanencia en un ambiente 
ruidoso con un Nivel Diario Equivalente (Laeq,d) superior a 80 
dB, dicho nivel esta señalado como limite a partir del cual hay que 
tomar medidas preventivas especificas (243) .  
 
 
- Frecuencia del ruido 
 
La sensibil idad de la cóclea en función de la frecuencia es 
totalmente dependiente de la función de transmisión del oído 
externo y medio que modula la respuesta coclear y la convierte en 
no lineal (244) .  Los sonidos peligrosos son los de alta frecuencia, 
superiores a 1000 Hz. Las células ci l iadas más susceptibles a la 
acción nociva del ruido son las encargadas de percibir las 
frecuencias entre 3000 y 6000 Hz, siendo la lesión de la zona de la 
membrana basilar destinada a percibir los 4000 Hz el primer 
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signo de alarma. La naturaleza y localización de las lesiones están 
en relación con el t ipo de estímulo acústico, los tonos puros de 
frecuencias bajas en el rango de 250-500 Hz provocan lesiones en 
la espira apical de la cóclea, mientras que los tonos puros de 
frecuencias altas (3000-4000 Hz) producen lesiones en las células 
ci l iadas de la espira basal. 
 
 
- Edad 
 
En la edad media de la vida hay más posibil idades de lesión, hay 
que tener en cuenta la posibil idad de que en un gran número de 
casos este efecto se sume a la presbiacusia propia de la edad. La 
relación entre presbiacusia e hipoacusia producida por exposición a 
ruidos es motivo de debate, diversos estudios intentan aclarar el 
problema del trabajador expuesto a ruido por un periodo largo y su 
presbiacusia. La Internacional Standards Organization publicó un 
informe en 1990 que intenta cuantificar esta relación (219).  
 
 
- Sexo 
 
En general la mujer tiene una agudeza auditiva superior a la del 
hombre ya que tiene el umbral de audición más bajo. Existe 
evidencia significativa de que la mujer es más resistente al 
ruido que el hombre (245) .  
 
 
- Tiempo de exposición 
 
El efecto adverso del ruido es proporcional a la duración de la 
exposición. 
 
 
- Enfermedades del oído medio 
 
Si existe una hipoacusia de transmisión, se necesita mayor presión 
acústica para estimular el oído interno, pero cuando la energía es 
suficiente penetra directamente y provoca un daño superior al 
esperado.  
 
 
- Naturaleza del sonido 
 
El efecto biológico del ruido por impulsos es algo diferente al del 
ruido constante, el oído está protegido de modo parcial contra los 
efectos del ruido constante por el reflejo acústico y por el sistema 
eferente. Los ruidos con impulsos de gran intensidad como las 
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explosiones penetran en la cóclea antes de que se active el reflejo 
acústico (25-150 mil isegundos), y por ello produce lesiones con más 
faci l idad. Los ruidos de impacto que sobrepasan los 140 dB pueden 
causar sordera inmediata e irreversible. 
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7.2. EFECTOS DEL RUIDO SOBRE LA AUDICIÓN 
 
 
La exposición de una persona con audición normal a un ruido 
intenso causará una pérdida de audición que se traducirá en una 
elevación del umbral de audición, cuantitativamente se refleja 
en una diferencia en dB entre el umbral de audición del oído en 
reposo y cuando se produce un ruido. El ruido en función del tiempo 
de exposición e intensidad produce distintos efectos sobre el órgano 
de la audición.  
 
 
 
7.2.1. ADAPTACIÓN FISIOLÓGICA DEL UMBRAL.  
 
 
La adaptación auditiva realiza un ajuste de los receptores auditivos 
que se traduce por una disminución de sensibil idad del captor 
auditivo durante el estímulo sonoro. Es el resultado de factores 
periféricos como el reflejo del oído medio y la disminución de la 
actividad de las fibras aferentes y de factores centrales como la 
activación de las vías eferentes (246). Es un proceso reversible, en el 
cual no se produjeron cambios bioquímicos ni metabólicos. 
 
 
 
7.2.2. FATIGA AUDITIVA FISIOLÓGICA O MODIFICACIÓN 
TRANSITORIA DEL UMBRAL  
 
 
Durante esta fase se detectan cambios metabólicos en las células 
cil iadas y químicos en los l íquidos laberínticos, así como 
alteraciones vasculares, vasoconstricción (247).  
 
La modificación transitoria del umbral (Temporary Thresold 
Shift, TTS o Descenso Temporal del Umbral, DTU) se mide 2 
minutos después de cesar la exposición al ruido, dura menos de 16 
horas y su nivel guarda una correlación l ineal con la intensidad 
sonora y el logaritmo del tiempo de exposición (248). La recuperación 
de la audición es proporcional al logaritmo del tiempo, la mayor 
parte se recuperan en las 2-3 primeras horas.  
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7.2.3. FATIGA AUDITIVA PATOLÓGICA O MODIFICACIÓN 
PERMANENTE DEL UMBRAL  
 
 
Si el agotamiento funcional se mantiene dentro de ciertos l imites, 
cuando se produce el cese de la exposición es posible una 
recuperación completa, pero si el agotamiento es excesivo, con un 
tiempo de recuperación alargado y una exposición al ruido de forma 
continua, se produce una modificación permanente del umbral es 
decir una lesión irreversible y por lo tanto una pérdida de audición 
inducida por el ruido. La distinción entre TTS y PTS (Permanent 
Thresold Shift o Descenso Permanente del Umbral, DPU) es 
artificial y deriva fundamentalmente de consideraciones relativas a 
la organización del trabajo más que al comportamiento del aparato 
auditivo, ya que si las exposiciones al ruido de carácter profesional 
t ienen una duración media de 8 horas diarias y es seguida de 16 
horas de descanso, si al final de este periodo persiste la elevación 
del umbral debe considerarse como patológico en la medida que 
constituye la presunción de una lesión permanente (248 ,  249 ,  250).  
 
La recuperación del TTS causada por un impacto sonoro es diferente 
de la que se produce como consecuencia de la exposición a ruido 
constante. En el caso de ruido de impacto se distingue tres fases: 
Una recuperación inicial parcial entre 2 y 6 horas después de cesar 
el estímulo, un aumento del umbral y una recuperación progresiva, 
lenta en las 100 horas siguientes, algunos autores interpretan este 
hecho como un mecanismo destructivo mecánico más que 
metabólico. 
 
Un estudio reciente (251) , ha revelado que las células ci l iadas de las 
ratas son continuamente regeneradas desde el ápice hasta la base, 
renovándose solo en un plazo de días. A partir de estos trabajos se 
ha podido comprobar que cuando los ci l ios sufren agresiones, la 
porción dañada puede ser remplazada rápidamente, algo similar 
puede ocurrir en humanos, lo que nos permitiría explicar el porqué 
las personas expuestas a música excesivamente alta padecen una 
sordera temporal de días de duración.  
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7.2.4 EVOLUCIÓN DE LA HIPOACUSIA INDUCIDA POR RUIDO 
 
 
La hipoacusia comienza a establecerse en las frecuencias de 4.000 
Hz y 6.000 Hz, estas frecuencias no son conversacionales por lo que 
no interfieren en la vida social del individuo. Existe una evolución 
típica audiométrica que podemos dividir en cuatro fases (238): 
 
1. Pérdida de hasta 40 dB en la zona de 4.000 Hz, recuperable al 
cesar la exposición.  
 
2. Pérdida de 20-30 dB en la zona de 4.000 Hz principalmente, pero 
puede afectar a las frecuencias vecinas 3.000 y 6.000 Hz, 
recuperación de la caída en la frecuencia 6.000 Hz; es el 
denominado escotoma traumático tipo 1. La capacidad 
conversacional queda intacta. 
 
3. Disminución de 40 dB en las frecuencias 4.000 o 6.000 Hz. El 
escotoma se profundiza y se transforma en cubeta traumática, las 
personas presentan dif icultades para escuchar relojes y timbres. 
 
4. Pérdida que afecta a las frecuencias conversacionales, en la 
sordera social se evidencia una falta de recuperación en las 
frecuencias agudas y hay mayor afectación de frecuencias graves, el 
gráfico audiométrico se parece más a una recta descendente. 
 
 
 
7.2.5 MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
 
 
Una vez que las lesiones han tenido lugar, su clínica pasa por 
diferentes etapas. El periodo inicial se caracteriza por la presencia 
de acúfenos sobre todo al final de la jornada laboral y astenia física 
y psíquica junto a malestar general, la duración de este período es 
variable pudiendo atribuírsele una media de 3 a 4 semanas 
dependiendo siempre del nivel de exposición al ruido. Se produce 
un déficit auditivo permanente neurosensorial que en la audiometría 
se manifiesta como un escotoma a 4.000 Hz y no afecta a 
frecuencias conversacionales, por lo que no se vivencia como 
enfermedad. Al abandonar el ambiente de ruido o adoptar medidas 
de protección, se produce una estabil ización de la lesión. 
 
Si la exposición al ruido no cesa, aparece un periodo de latencia 
variable que depende de la intensidad sonora a la que se encuentra 
sometida la persona y de su susceptibilidad individual. En este 
periodo se mantiene el acúfeno de forma intermitente, sin existir 
ningún otro síntoma subjetivo y los únicos signos de lesión son 
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audiométricos. Posteriormente comienzan a aparecer síntomas 
subjetivos, la persona nota que no tiene una audición normal, eleva 
el volumen de los aparatos y suele comentar que no capta las 
conversaciones cuando existe ruido de fondo, en este periodo la 
pérdida se extiende a 2-3 octavas, suele suceder tras 2-3 años de 
exposición hasta los 10-15 años. Al f inal la hipoacusia es 
manifiesta, la pérdida se extiende a 500 Hz y suele acompañarse 
de acúfenos continuos y en menor proporción de vértigos (252). 
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7.3. OTOEMISIONES ACÚSTICAS Y PÉRDIDA DE AUDICIÓN 
INDUCIDA POR RUIDO (NIHL) 
 
 
La identificación de personas susceptibles a la acción del 
ruido es uno de los objetivos de la medicina preventiva. La 
Organización Mundial de la Salud entiende por deterioro precoz de 
la salud la reversibil idad biológica de las alteraciones bioquímicas, 
morfológicas y funcionales, pero este concepto de lesión reversible 
en el oído no puede ser aceptado con criterio amplio ya que 
estamos frente a injurias celulares neuronales y por ello, no es 
l icito considerar grados de aceptabil idad de pérdida en la audición 
(237). Desde que se demostró que las emisiones otoacústicas 
reflejan la actividad de las CCE, se ha propuesto que tienen las 
características necesarias para servir como herramienta objetiva, 
sensible y rápida para el diagnóstico de la pérdida de audición 
inducida por ruido (253). 
 
Una de las metas principales de los programas de conservación de 
la audición es poder detectar las alteraciones funcionales de las CCE 
inducidas por el ruido en las etapas primarias y aún reversibles. 
Está establecido que las CCE son extremadamente vulnerables al 
sobrestímulo de sonidos y son las primeras que se afectarán entre 
las células del oído interno (254). La audiometría tonal l iminar es 
insensible a estos cambios cocleares tan suti les y no puede servir 
como un método para la detección temprana y la prevención de 
hipoacusia inducida por ruido, además este tipo de registro de la 
audición no es una prueba objetiva, por el contrario las 
otoemisiones acústicas puede ser el método no invasor ideal para 
ese propósito. En este contexto, la necesidad de una prueba 
audiométrica objetiva y fiable para el uso clínico rutinario l lega a 
ser necesaria, además las OAE debido a su objetividad y 
sensibilidad pueden proporcionar la información complementaria 
en casos medico-legales, ya que un 30 % de los individuos que 
interponen demandas por problemas de hipoacusia neurosensorial 
por exposición a ruido aumentan su umbral verdadero de audición 
por razones de remuneración (255).  
 
Se ha realizado un estudio en 40 trabajadores con diagnóstico 
comprobado de hipoacusia inducida por ruido, investigando la 
correlación entre umbrales audiométricos y registro de otoemisiones 
acústicas (256). En el 50 % de los casos la correlación entre 
audiometría tonal y DPOAE era altamente significativa, en el 40 % 
había signos evidentes de exageración (mejores respuestas 
objetivas que umbrales audiométricos), lo cual se justif icó, pues los 
examinados eran reclamantes de una indemnización por una 
hipoacusia inducida por ruido y en 4 casos la correlación no era 
signif icativa.  
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7.3.1. TEOAE EN LA DETECCIÓN DE CAMBIOS TRANSITORIOS 
DEL UMBRAL DE AUDICIÓN 
 
 
Los cambios experimentados en las TEOAE después una breve 
sobreexposición al ruido se han estudiado en el laboratorio, donde 
es posible el control experimental de la exposición y en el campo 
que tienen la ventaja de un nivel de ruidos más altos que los 
permitidos en el laboratorio, todos los estudios realizados en 
humanos demostraron que los TTS se acompañaban de:  
 
1. Una reducción de la amplitud total de las TEOAE (257 ,  258 ,  259) .  
 
2. Reducción de la amplitud de las TEOAE en frecuencias altas. Si 
los individuos están expuestos a ruido de banda estrecha, las OAE 
que más se afectan son aquellas a ½ o 1 octava por encima de la 
frecuencia central del ruido de exposición (257 ,  258 ,  260) .   
 
3. Otros estudios demostraron que en un número de individuos, se 
registraron cambios inducidos por exposición a ruidos en ausencia 
de TTS, según lo registrado en la audiometría tonal l iminar (259) .  
 
Hay evidencias contradictorias en cuanto la correlación entre las 
TEOAE y los cambios temporales inducidos por exposición a ruido, 
es significativo que en un estudio conducido por Sliwinska-Kowalska 
se demostró una correlación fuertemente positiva entre amplitud 
pre y post exposición (259). Vinck y colaboradores han publicado que 
los patrones del tiempo de recuperación de las TEOAE y de los TTS 
no eran iguales, mientras que los TTS se recuperaban 
completamente a las 4 horas después de la exposición, los cambios 
en las TEOAE en 4 kHz solo se recuperaban parcialmente (258). Esto 
puede sugerir que las OAE sean más sensibles que la audiometría 
tonal l iminar en la detección de cambios cocleares suti les.  
 
Vinck y colaboradores evaluaron las TEOAE y DPOAE después de 
provocar descensos transitorios del umbral en dos grupos de 
personas, uno expuesto durante una hora a un ruido de banda 
ancha de 90 dB SPL en un lugar cerrado y el otro expuesto a 4 
horas de música en una discoteca real de elevado nivel sonoro 
donde se midió un Leq de 103,4 dB SPL. Concluyeron que las 
exposiciones al ruido indujeron cambios en las OAE durante y 
después de ambas pruebas. Se registraron claros descensos tanto 
en las TEOAE como en las DPOAE, especialmente en la frecuencia 
de los 4000 Hz, aún cuando paralelamente no se observaron 
cambios en el audiograma (258) .   
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7.3.2. TEOAE EN LA DETECCIÓN DE CAMBIOS PERMANENTES 
DEL UMBRAL DE AUDICIÓN 
 
 
Respecto al uso de las TEOAE para la detección de los cambios 
permanentes del umbral de audición, hay gran evidencia de que los 
cambios permanentes del umbral se asemejan más o menos a los 
casos de los cambios transitorios. Las TEOAE se reducen 
grandemente en amplitud a través de su gama de frecuencias (261 ,  
262),  además las emisiones en frecuencias más bajas se afectan 
menos que ésas en frecuencias más altas.  
 
En un estudio realizado en una muestra grande de adultos jóvenes 
que sufrían hipoacusia neurosensorial inducida por exposición a 
ruido, observaron que la frecuencia más alta en la cual las TEOAE 
podrían ser registradas de forma fiable era 2 KHz, mientras que en 
adultos normooyentes este l ímite está aproximadamente en 3.8 kHz 
(257). Los resultados antedichos sugieren que las TEOAE pudieran 
servir como monitor específico de las frecuencias del estado 
coclear. Al aumentar la pérdida de audición, se observó que la 
respuesta global y la gama de frecuencia totales de las TEOAE se 
hacen más pequeñas (253 ,  263).  
 
 
 
7.3.3. OAE EN LA DETECCIÓN PRECOZ DE HIPOACUSIA 
NEUROSENSORIAL INDUCIDA POR EXPOSICIÓN A RUIDO  
 
 
La util ización de OAE como método de detección precoz de 
hipoacusia neurosensorial inducida por exposición a ruido es de 
gran importancia para distinguir los oídos normales de los oídos con 
hipoacusia neurosensorial inducida por ruido, esto signif ica que 
necesitamos un método con alta sensibil idad y especificidad.  
 
Actualmente se investiga si la aparición de cambios subclínicos en 
las OAE inducidos por exposición a ruido y las anomalías en la 
supresión contralateral sean predictivos de un mayor riesgo de NIHL 
(264) , no existiendo publicaciones sobre ello, siendo este uno de los 
aspectos de nuestro estudio.  
 
Attias y colaboradores estudiaron los cambios inducidos por 
exposición a ruido en un grupo de 283 adultos con hipoacusia 
neurosensorial inducida por ruido debido a la exposición crónica a 
ruido industrial o mil itar según la audiometría tonal l iminar y en un 
grupo de 176 individuos de edad comparable con exposición 
documentada al ruido intenso, pero con umbrales normales de 
audición (263). Los resultados se compararon con una muestra de 
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310 adultos con audición normal y sin historia de exposición a ruido 
intenso. El análisis se hizo usando como criterios para los oídos con 
hipoacusia inducida por exposición al ruido los que tenían TEOAE a 
2 y 3 kHz, los resultados demostraron una  tasa de discriminación 
de NIHL del 92,1 % (sensibil idad) y una tasa de discriminación de 
audición normal del 79 % (especificidad), con un índice predicción 
de 84,4 %. El hecho de que las TEOAE en determinadas frecuencias 
se podrían afectar en individuos expuestos a ruidos a pesar de tener 
umbrales normales en la audiometría tonal l iminar puede servir para 
explicar la especificidad relativamente baja en esta muestra (253).  
 
Un análisis similar realizado con DPOAE en 2, 3 y 4 kHz mostró una 
sensibil idad del 89 % y una especif icidad 92,5 % con un valor de 
predicción del 87 %. Cuando los mismos criterios fueron aplicados 
solamente a individuos con la audición normal en el grupo no 
expuesto al ruido, se observó una especificidad del 95,2 % (264).  
 
El campo más desafiante del uso de las OAE en programas de 
conservación de audición está basado en la evidencia de que las 
OAE podrían prever posiblemente los cambios cocleares 
subclínicos inducidos por exposición a ruidos que no han llegado a 
ser evidentes mediante la audiometría tonal l iminar. Investigaciones 
en animales confirman que la desaparición de hasta el 20 % de las 
células ci l iadas externas no se evidencia en las audiometrías 
tonales, así con buen criterio puede considerarse a la ausencia de 
otoemisiones con audiometría normal como un “trastorno auditivo 
subclínico” (265). Estudios realizados en muestras grandes de 
adultos con audición normal pero con exposición al ruido, 
demuestran una pérdida de emisión inducida por exposición al ruido 
o una amplitud reducida en las frecuencias altas (255 ,  257 ,  258 ,  262 ,  266). 
Así, parece que la pérdida de la emisión inducida por exposición a 
ruidos proporciona la primera y si lenciosa muestra del daño coclear.  
 
Otro hecho que apoya que las TEOAE son muy sensibles para la 
detección de cambios cocleares subclínicos inducidos por exposición 
a ruidos, es que después de la exposición al ruido el TTS se 
recupera más rápidamente que los cambios en las TEOAE (258) . 
Comparando los dos tipos de OAE evocadas por su sensibil idad en la 
detección de cambios cocleares subclínicos, algunos autores 
comentan la mayor sensibil idad de las TEOAE (251) , pero otros 
apoyan la idea que los DPOAE podrían ser de sensibil idad igual a las 
TEOAE si las grabaciones se realizan en el espectro alto de 
frecuencias (267 ,  268) .   
 
La acción deletérea del ruido sobre el aparato de la audición se 
ejerce inicialmente sobre las células cil iadas externas y son 
precisamente las disfunciones de éstas las que originan las 
alteraciones en las otoemisiones. Según los resultados del estudio 
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realizado por Marshall y colaboradores, una amplitud total baja de 
TEOAE está asociada con un mayor riesgo de desarrollar un PTS 
(269) .  En otro estudio reciente también se ha establecido una 
correlación positiva significativa entre la magnitud de supresión de 
las TEOAE y la recuperación de TTS (270). 
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7.4. MECANISMOS PROTECTORES DE LA CÓCLEA ANTE EL 
RUIDO 
 
 
La prevención del trauma acústico y de la hipoacusia inducida por 
ruido se ha basado hasta la actualidad exclusivamente en la 
protección personal de las personas expuestas, dándose por 
sentado la carencia de tratamientos atenuadores efectivos. Pero los 
modernos conocimientos sobre fisiología de la cóclea han originado 
nuevas l íneas de investigación que permiten diseñar estrategias 
tendentes a experimentar con diversas sustancias farmacológicas 
que presentan efectos de protección ante la acción del ruido. Se 
presume actualmente que los daños auditivos inducidos por 
exposición a ruidos intensos se expresan con múltiples efectos 
sobre el oído interno, por ello se han postulado varias hipótesis y se 
han diseñado diversas sustancias farmacológicas que presentan 
efectos de protección ante la acción del ruido. Diversos autores 
postulan que la hipoacusia se origina por las alteraciones 
bioquímicas que el ruido desencadena, conllevando a un 
agotamiento de los metabolitos y en definitiva a la l isis celular (247 ,  
248) .  
 
Entre estos cambios cabe señalar una disminución de la presión de 
oxigeno en el conducto coclear, disminución de glucógeno y ATP. 
Según los estudios Brugrim se ha demostrado que se producen 
alteraciones o distorsiones en la propagación del calcio intracelular 
en las neuronas debidas a cambios en los canales de calcio, 
pudiendo explicar esto algunas alteraciones que se presentan 
durante la exposición al ruido (271). Otros autores implican la 
formación de la especie reactiva del oxígeno, ROS (272 ,  273 ,  274), la 
generación de óxido nítrico y la implicación de receptores del 
glutamato (275) . Los niveles crecientes del ROS en la cóclea podrían 
causar efectos citotóxicos con una variedad de mecanismos 
bioquímicos (272 ,  276 ,  277) , siendo el blanco primario del ROS la 
mitocondria y el retículo endoplasmatico.  
 
Un número de estudios experimentales in vivo han sugerido que los 
daños a las células ci l iadas debido a la exposición a ruidos 
pueden ser prevenidos con eficacia usando drogas que 
bloqueen los receptores de NMDA (N-metil-D-aspartato), los 
quelantes del hierro y los neutralizantes de las especies reactivas 
del oxígeno (278 ,  279). Los estudios in vitro también han demostrado 
que la administración de antioxidantes tiólicos aumentan la 
actividad de enzimas mitocondriales respiratorias, que atenúan 
probablemente el daño de la hipoacusia inducida por ruido (280) .  
 
En este contexto, las investigaciones actuales indican que un 
aumento del nivel celular de antioxidantes facil ita y realza los 
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mecanismos otoprotectores del oído interno. El nivel celular de 
antioxidantes en el oído interno se puede aumentar por varios 
caminos:  
 
- Por la terapia génica que puede generar la producción de los 
antioxidantes (281 ,  282) .   
 
- Introduciendo un análogo no hidrolizable de la adenosina que se 
ha encontrado eficaz en la regulación de la actividad enzimática 
antioxidante.  
 
- Administrando un precursor de la cisteína, que promueve la 
restauración rápida del glutation (283) .   
 
- Administrando antioxidantes, tales como neurotrofinas y 
antagonistas del glutamato (284) .   
 
Si bien resta contar con resultados definitivos, parece que algunos 
de los neurotransmisores del sistema eferente lateral, como el 
GABA, la encefalina y especialmente la dopamina, protegerían las 
terminaciones dendríticas del nervio auditivo de la acción tóxica del 
glutamato inducida por el ruido o por la isquemia. Ciertos 
experimentos han evidenciado que el ruido disminuye el contenido 
de GABA, dopamina y encefalina en la cóclea.  
El glutamato, neurotransmisor en las sinapsis aferentes de las 
células ci l iadas internas, tiene un efecto neurotóxico cuando es 
l iberado en exceso o cuando es reciclado de forma incompleta, 
situación que se produce en la cóclea en presencia de isquemia o 
por estimulación patológica por el ruido. El exceso de glutamato en 
el espacio extracelular de la base de la célula ci l iada interna podría 
alterar la permeabil idad de la membrana postsináptica de la 
dendrita, conduciendo a una despolarización prolongada y por lo 
tanto influyendo en el ingreso del calcio a través de los respectivos 
canales iónicos. Este disbalance osmótico podría facil itar el ingreso 
del agua al interior de las dendritas, vacuolizando la célula y 
rompiendo finalmente la misma membrana celular (43). Basándose en 
este hallazgo sobre la función protectora de los neurotransmisores 
GABA, dopamina y encefalina, se ha propuesto una línea de 
investigación sumamente interesante dirigida a estimular su 
l iberación presináptica o bien a activar selectivamente sus 
receptores en la cóclea, a fin de desarrollar un procedimiento de 
prevención y terapéutica de la hipoacusia inducida por ruido.   
Como la l iberación excesiva del glutamato por las células cil iadas 
internas durante la exposición a ruido intenso ataca las sinapsis de 
las neuronas auditivas, se ha pensado que sus antagonistas podrían 
ser indicados en tratamientos de ciertas patologías auditivas, en 
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especial hipoacusias perceptivas. Para obtener un efecto atenuador 
de la acción del glutamato, se intenta actuar en tres lugares 
diferentes: En la pre-sinapsis, reduciendo la l iberación excesiva del 
glutamato, en la post-sinapsis, compitiendo con el receptor, o bien 
bloqueando el receptor específico dentro de la célula. El glutamato 
actúa a nivel de la membrana subsináptica de los aferentes 
cocleares, que a su vez puede ser despolarizada por sus agonistas a 
través de los receptores NMDA (N-metil-D-aspartato) y no-NMDA. 
Hay experiencias con resultados favorables recurriendo a la 
uti l ización, por ejemplo, de las siguientes drogas: DNQX, 
kynuretane, memantine, caroverina, todas con acción antagonista 
del glutamato (46 ,  285 ,  286). Mediante la perfusión intracoclear de 
kynuretane, un antagonista del glutamato de amplio espectro en 
cerdos de Guinea, se ha demostrado la atenuación de los efectos 
del ruido y la protección de las terminaciones nerviosas auditivas.  
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La exposición a ruidos lesiona diferentes estructuras de la cóclea y 
de la vía auditiva; cuando el daño se l imita a las células cil iadas 
externas la información aferente que se transmite a los centros 
nerviosos presenta básicamente una pérdida de sensibil idad y 
agudeza tonal, pero si el daño alcanza ya a las células ci l iadas 
internas también se degeneran las neuronas tipo I del ganglio 
espiral l levando a la pérdida completa de la información aferente. 
La irreversibil idad de estas lesiones origina la constante 
preocupación en la búsqueda de soluciones para este propósito. 
 
Por otra parte las variaciones en la susceptibilidad 
interindividual para desarrollar una hipoacusia neurosensorial 
inducida por exposición a ruido sugiere la existencia de 
mecanismos de protección frente a los sonidos de intensidad 
elevada, en esta función de protección como hemos visto se 
considera que el sistema eferente puede desempeñar un papel 
importante (78 ,  287) .  Se ha propuesto que el sistema eferente 
olivococlear podría servir como herramienta para la predicción de 
la susceptibil idad a padecer una hipoacusia neurosensorial por 
exposición a ruido según lo medido con la supresión de las OAE, en 
este sentido se ha encontrado una correlación positiva significativa 
entre la magnitud de supresión de TEOAE y la recuperación de TTS 
(255) . La hipoacusia neurosensorial por exposición a ruidos se 
detecta y se controla actualmente mediante la audiometría tonal, 
pero una de las metas es detectar las alteraciones funcionales de 
las CCE inducidas por exposición a ruido en etapas primarias y aún 
reversibles. La audiometría tonal l iminar es insensible a estos 
cambios cocleares y no puede servir como método para la 
detección temprana y para la prevención de la hipoacusia 
neurosensorial por exposición a ruido, debido a que cuando se 
detectan los cambios ya no son reversibles, por el contrario las 
OAE pueden ser el método ideal para detectar cambios transitorios 
del umbral.  
 
En nuestro estudio analizamos las variaciones que se producen en 
la amplitud, reproductividad y espectro frecuencial de las OAE 
provocadas por cl icks tras la estimulación simultanea de la cóclea 
contralateral con un ruido blanco en primer lugar (efecto supresor 
contralateral), y posteriormente estudiamos los cambios 
experimentados después de aplicar ipsilateralmente un ruido 
blanco durante 5 minutos (fatiga postestimulatoria, TTS). 
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Planteamos las siguientes hipótesis: 
 
- En las personas que existe un efecto supresor contralateral 
no se debería presentar fatiga auditiva (TTS), lo que 
signif icaría que estos individuos tienen una protección 
frente a la exposición al ruido. 
 
- La no existencia de efecto supresor contralateral se 
relacionaría con la existencia de fatiga auditiva (TTS), por 
lo cual el oído sería susceptible de ser lesionado por 
exposición al ruido. 
 
 
Por tanto la posibil idad de realizar este estudio funcional de la 
actividad del sistema eferente medial a través de las variaciones 
que se producen en las TEOAE tras la estimulación acústica, nos 
permite estudiar la función protectora frente al ruido en humanos y 
valorar si el análisis de las TEOAE es una herramienta eficaz para 
el diagnóstico precoz del daño coclear inducido por 
exposición al ruido y por tanto valorar la susceptibilidad 
individual a padecer una hipoacusia neurosensorial por exposición 
a ruidos y para supervisar el estado coclear en individuos 
expuestos.  
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1. MATERIAL 
 
 
 
1.1. POBLACIÓN Y CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA 
 
 
Esta investigación la hemos llevado a cabo en individuos 
voluntarios de ambos sexos con edades comprendidas entre 18 y 
44 destinados en el Cuartel General de la Fuerza de Maniobra de 
Valencia. Todas las personas incluidas en el estudio cumplían los 
siguientes requisitos generales para ser incluidos en la muestra: 
 
-  Ausencia de historia de otorrea, infecciones víricas o toma de 
ototóxicos.  
 
-   No exposición habitual a ruidos. 
 
- Otoscopia: Membranas timpánicas integras y sin signos de 
retracción ni esclerosis. 
 
-  Impedanciometría: Timpanograma tipo A y presencia de reflejos 
estapediales ipsi y contralaterales. 
 
-  Audiometría tonal l iminar: Umbrales auditivos < 25 dB HL en 
todas y cada una de las frecuencias analizadas (250, 500, 1000, 
2000, 4000, 8000 Hz)  
 
En conjunto podemos considerar que el estudio lo hemos realizado 
sobre una población constituida por adultos jóvenes 
normooyentes, sin ningún antecedente de patología 
auditiva. 
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1.2. SISTEMAS DE REGISTRO 
 
 
Todos los voluntarios fueron sometidos al siguiente protocolo 
exploratorio: 
 
- Otoscopia: Se realizó una otoscopia para descartar patología del 
oído externo y medio, así como para l impiar adecuadamente el 
CAE. 
 
- Audiometría Tonal Liminar convencional en las frecuencias 
de 250-8000 Hz. Uti l izamos el audiómetro Maico modelo MA.21 
portáti l para realizar las audiometrías y para aplicar posteriormente 
un ruido blanco en la realización de la 2ª y 3ª prueba del trabajo 
de investigación, (Registro EAC y Registro EAI). 
 
- Impedanciometría: Para obtener las curvas timpanométricas y 
los reflejos estapediales util izamos el impedanciometro Audiotest 
422. 
 
- Registro de TEOAE: Para el registro de este tipo de 
otoemisiones provocadas empleamos el analizador otodinámico 
ILO292 de doble canal con el software ILO88 V5.  
 
 
 
1.3. SISTEMA DE REGISTRO DE LAS TEOAE 
 
 
El término analizador otodinámico fue introducido por David Kemp 
y Meter Bray, en el Instituto de Laringología y Otología de la 
University College de Londres. Un analizador otodinámico es un 
sistema capaz tras estimular la cóclea con un estímulo acústico de 
analizar los sonidos que se pueden registrar en el CAE y extraer de 
ellos aquéllos que sean verdaderamente generados en el oído 
interno, diferenciándolos del ruido contaminante, para poder ser 
representados de una forma eficaz y así poder determinar el estado 
dinámico de los mecanismos periféricos de la audición. 
 
 
El analizador otodinámico ILO 292 consta de los siguientes 
elementos: 
 
Software: Para el control del mismo hemos util izado el programa 
ILO 92 que es una versión actualizada del ILO 88, instalado en un 
ordenador PC compatible. Es de fácil manejo, ya que dispone de un 
sistema de menús extensibles que nos faci l ita el proceso de 
registro de los datos permitiéndonos almacenar y recuperar los 
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registros del disco duro del ordenador, así como modificar algunos 
parámetros de realización de la prueba según nos interese.  
 
Hardware: Compuesto por: 
 
- Una sonda acústica con dos altavoces emisores de estímulos y 
un micrófono receptor de bajo ruido y alta sensibil idad que se 
ajusta en el CAE. 
 
- Tarjetas de procesado de la señal: Tanto generadoras de 
estímulos como analizadoras de respuestas. Pueden estar situadas 
en una caja individualizada o integradas en el interior del 
ordenador. Una de ellas es la encargada de generar los estímulos 
capaces de provocar una TEOAE, mientras que la otra tiene como 
función recoger esta emisión en forma de energía acústica 
generada en la cóclea y acondicionarla de forma que pueda ser 
representada de forma objetiva y eficaz. Ambas tarjetas disponen 
de memoria de acceso aleatoria (RAM) y convertidor analógico 
digital. En ellas se digitaliza la información, se almacena y se 
procesa en la memoria. 
 
- Preamplificador: Es la unidad de acondicionamiento analógico 
de la señal. 
 
 
 
1.4. SISTEMÁTICA DE REGISTRO  
 
 
1.4.1. AJUSTE DE LA SONDA  
 
Ajustamos la sonda en el conducto auditivo externo, estando 
atentos durante el transcurso de la prueba que la sonda permanece 
en posición correcta, ya que si sospechamos alguna alteración del 
ajuste debemos reiniciar la prueba. Una sonda está correctamente 
ajustada si cumple las siguientes condiciones: 
 
- Sella el CAE para convertir los pequeños movimientos del tímpano 
en una fluctuación de presión que puede ser detectada por el 
micrófono de la sonda. 
 
- Excluye el ruido externo para evitar que interfiera con la 
grabación. 
 
- Proporciona un ambiente acústico apropiado para que el auricular 
de la sonda pueda generar el estímulo correcto. 
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Para lograr lo anterior, debemos ajustar un pitorro blando extraíble 
en la sonda. El tamaño del pitorro debe ser seleccionado después 
de inspeccionar visualmente el tamaño del CAE. Al introducir la 
sonda en el oído, es importante no presionar la punta contra la 
pared del CAE ya que esto impedirá la emisión del sonido y/o la 
grabación de la TEOAE. Idóneamente la sonda será introducida 
firmemente en el oído de manera que no necesite ser sujetada para 
mantenerla en su sitio. Por lo general ayuda el extender levemente 
el lóbulo de la oreja, pero en ocasiones es aceptable que el 
paciente sujete la sonda una vez ajustada. Al f inal seleccionaremos 
el test TEOAE en el menú y comenzaremos la prueba. Una vez 
realizada esta maniobra iniciamos la prueba efectuando una 
subrutina de comprobación "check fit" en el que verif icamos las 
características cuantitativas y cualitativas del estímulo evocador de 
la otoemisión.  
 
 
 
1.4.2. MONITORIZACIÓN DEL NIVEL DE RUIDO 
 
 
El ILO 92 monitoriza continuamente el nivel de ruido recibido por 
el micrófono. El exceso de ruido aparece en el oscilograma del 
estímulo, aún las pequeñas cantidades de ruido pueden degradar la 
calidad de grabación de la OAE. El ruido que proviene del exterior 
será analizado en el panel de control de ruido. El programa tiene 
una barra indicadora continuamente actualizada que registra el 
nivel de ruido instantáneo, si la barra l lega a la parte superior del 
panel las condiciones son demasiado ruidosas para realizar una 
grabación. La barra indicadora registra en un histograma el nivel 
de ruido encontrado. 
 
El nivel de rechazo (Reject Level) está indicado en otro panel 
tanto en dB SPL como en presión de sonido (en miliPascales). 
 
El número de barridos aceptados se muestra como N low y el 
número de barridos rechazados como XN high.  
 
 
 
1.4.3. ESTÍMULOS DE LA MEDIDA TEOAE 
 
 
El estímulo ILO92 por defecto es un cl ick que tiene un amplio 
espectro de frecuencias, uti l izado para evocar respuestas de la 
cóclea entre 500 y 6000 Hz. El sonido por defecto emitido por la 
sonda en el oído adulto resulta en un máximo de estímulo de 0,3 
Pascal (84 dB SPL). El estímulo se repetirá a intervalos de 20 ms 
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permitiendo suficiente tiempo de emisión acústica para que 
vuelvan las respuestas de las OAE desde la parte más profunda de 
la cóclea, el ápex. 
 
El panel Test Stimulus nos permite la selección de estímulos de 
cl ick l ineales o no l ineales. La estimulación no lineal uti l izada 
por nosotros presenta un conjunto equil ibrado de estímulos de 
polaridad positiva y negativa que automáticamente cancelan las 
respuestas acústicas proporcionales como las que se obtienen del 
sistema del oído medio en la parte inicial del barrido. El sistema de 
detección no lineal del ILO depende de un patrón de estímulo 
especial que consiste en tres cl icks positivos seguidos por un click 
negativo de tres veces la intensidad de los primeros. La respuesta 
a cada uno de los cuatro cl icks se añadirá a la memoria. Por lo 
tanto la amplitud de la polaridad opuesta equivale exactamente al 
triple de los otros pulsos, para que de esta manera se eliminen en 
forma más eficiente los ruidos de la respuesta inicial dentro del 
conducto auditivo. Siendo la amplitud sumada de los tres impulsos 
iniciales el triple del cuarto, y como tiene sentido opuesto el 
resultado final será 0. El dato es finalmente multipl icado por un 
factor preconfigurado a fin de obtener el nivel de otoemisión. 
Como resultado cualquier componente de la respuesta que sea 
exactamente proporcional al tamaño del estímulo de cl ick será 
cancelada. Esto incluye la mayoría de las señales de estímulo y la 
respuesta del sistema del oído medio que serán eliminadas de la 
grabación. El uso de estimulación no l ineal proporciona una muy 
buen prueba TEOAE que raramente contienen señales de artefacto 
del estímulo. 
 
 
 
1.4.4. VALIDACIÓN DE RESPUESTAS 
 
 
El ILO 92 incorpora varios dispositivos para asegurar la exclusión 
de artefactos de los datos grabados. Estos sistemas incluyen el 
sistema de rechazo de ruido, el fi ltro de reducción de frecuencia 
bajo la ventana de datos, la cual excluye las oscilaciones de 
estímulo de la respuesta y el sistema de detección no lineal. 
 
Por lo tanto un estímulo presentado adecuadamente será aquél que 
en la ventana en la que se refleja la onda de la respuesta meatal al 
cl ick, ésta adopta una morfología con una deflexión positiva y otra 
negativa en el primer milisegundo de estimulación, oscilando la 
deflexión alrededor de 0.3 Pa. Además, en la ventana de 
comprobación de las características frecuenciales del estímulo, éste 
debe presentar una morfología redondeada entre 0-4.5 kHz, con un 
pico entre 30-40 dB SPL en las frecuencias medias. Variaciones en 
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la morfología de este espectro frecuencial son sugestivos de 
diferentes problemas en la adaptación de la sonda al CAE (108) .  Si 
consideramos que el estímulo es adecuado iniciamos la recolección 
automática de respuestas alternativamente en cada uno de las dos 
memorias donde se promedian, cuando se han promediado 260 
respuestas en cada una de ellas el registro finaliza 
automáticamente. El explorador tiene la posibil idad de interrumpir 
en cualquier momento este proceso y retornar a la subrutina de 
comprobación. Una vez comprobado que el registro ha sido 
realizado en condiciones idóneas y que los resultados obtenidos no 
presentan artefactos derivados de una técnica inadecuada, 
pasamos a verif icar si la señal acústica registrada es una verdadera 
TEOAE. 
 
Inicialmente realizamos una análisis visual de la onda 
temporofrecuencial, en la que si existe una TEOAE, debemos 
identif icar 2 ondas superpuestas de recorrido variable con 
abundantes picos y valles, entre los 5 y 20 mil isegundos y además 
debemos comprobar si en el espectro frecuencial de esta 
respuesta, tras realizar una transformación de Fourier se 
identifican con claridad emisiones acústicas por encima del nivel de 
ruido en la mayoría de las frecuencias entre 0.5 y 6 kHz. Tras este 
análisis visual ya nos hacemos una idea sobre la presencia o 
ausencia de la otoemisión, idea que confirmamos mediante el 
parámetro cuantitativo que mide la reproductibil idad de los 2 
buffers de memoria (Repro).  
 
El concepto de reproductibilidad en el registro de las TEOAE está 
l igado al de la correlación porcentual de las respuestas, que a 
medida que se acerca al 100 % asegura la confiabil idad de la 
investigación. Esta correlación está condicionada por la amplitud 
de las otoemisiones, el nivel del ruido y la diferencia señal-ruido. 
 
Para considerar una TEOAE como válida (160 ,  288) ,  consideramos los 
siguientes parámetros:  
 
- Correcta morfología en la ventana de análisis temporofrecuencial. 
 
- Ruido < 39 dB SPL. 
 
- Estabil idad del estímulo > 85 %. 
 
- Diferencia A-B < 5dB SPL. 
 
- Valores de respuesta neta (R-r), y amplitud (Echo) lo más similar 
posible. 
 
- Promedio de respuestas= 260×2  
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1.4.5. CREACIÓN DE UN ARCHIVO DE SEGURIDAD 
 
 
Mientras realizamos las grabaciones, el sistema ILO lleva una lista 
de grabaciones en un archivo separado, posteriormente los datos 
son copiados en el directorio back up, los cuales podemos 
seleccionar.  
 
 
 
1.4.6. LECTURA DE LA PANTALLA DE RESPUESTA ILO 
 
 
El panel Stimulus muestra un estímulo de click bifásico corto de 1 
ms de duración. (F igura  9) . 
 
El Stimulus Spectrum muestra una distribución uniforme de la 
frecuencia. El estímulo tiene un máximo nivel de 84 dB SPL. 
 
La gráfica del panel Stimulus Analisis muestra la estabil idad del 
ajuste de la sonda durante la prueba. 
 
El panel Noise Analisis nos da las condiciones de ruido presentes 
durante la prueba. 
 
El Noise Input es una medida del nivel de ruido presente en el 
CAE, el cual es responsable de la contaminación residual por ruido 
en el estímulo final. 
 
AB Mean representa la suma de todas las respuestas de cada 
memoria (A y B), dividida por 2. Indica el nivel de amplitud 
promedio. 
 
La contaminación residual en las respuestas de las TEOAE se 
muestra en A-B Diff que es el nivel de ruido presente después de 
la realización del promedio. Los barridos con un ruido superior al 
nivel de rechazo seleccionado fueron eliminados del proceso de 
realización del promedio.  
 
El tiempo total de grabación aparece en el panel Test time. 
 
En el panel Response Waveform se observa el oscilograma de la 
TEOAE en un periodo de 20 ms.  
 
La intensidad de la respuesta se muestra en el panel Response 
análisis, midiéndose en dB SPL. 
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Es importante señalar que el nivel de respuesta absoluta está en 
relación con la energía de la OAE, mientras que la relación 
señal-ruido está relacionada con la calidad de la medida final. En 
este sentido la relación señal-ruido puede ser mejorada con una 
grabación más larga o con niveles de ruido más bajos, mientras 
que la respuesta absoluta lo establece las características del oído. 
  
El panel response waveform contiene dos oscilogramas 
sobrepuestos. La reproductibil idad se deriva de la correlación entre 
las dos ondas sobrepuestas, lo cual esta indicado en el panel 
Wave Repro. 
 
Una medida úti l de la calidad de la grabación se obtiene al 
descomponer la respuesta en sus componentes de frecuencia, lo 
cual se observa en el panel Response Frequency Analisis, de 0 
a 6,3 kHz. Un resumen numérico se observa en el panel Response 
Analisis que nos ayuda a la interpretación de la información. 
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Figura 11. Ejemplo de registro de un oído con una TEOAE. 
 
 
En la casil la principal destaca la otoemisión, en forma de onda 
oscilante y picuda, obtenida a partir de una pareja de respuestas. 
En la casil la Reponse FFT se observa el registro de la otoemisión 
en forma de línea continua, que sobresale del ruido ambiental. 
 
Casil la 1: Intensidad de ruido ambiental, nivel de rechazo, número 
y porcentaje de emisiones aceptadas. 
 
Casil la 2: Quedan marcadas en Response, la amplitud media de la 
respuesta en dB SPL, debajo se señala la reproductibil idad 
porcentual global y por frecuencias de la prueba. 
 
Casil la 3: Intensidad del estímulo y estabil idad de la sonda. 
 
Casil la 4: Tiempo invertido en realizar la prueba. 
 
Casil la 5: Archivos de conservación y proceso de los registros en el 
programa informático. 
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2. MÉTODO 
 
 
 
2.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
 
Colocamos a las personas voluntarias sentadas en un lugar alejado 
de ruido, indicándoles que permanezcan en silencio y reduzcan al 
máximo el ruido biológico (respiración, deglución, etc.), a 
continuación incorporamos los datos del examinado en el 
ordenador (apell idos y nombre, sexo, fecha nacimiento) y pasamos 
a seleccionar el oído a investigar accionando el icono respectivo, si 
bien el equipo está ya preconfigurado para que el primer registro 
sea el izquierdo. En todos los casos el estímulo transitorio uti l izado 
para provocar la aparición de la emisión fue un cl ick no lineal de 
80 microsegundos de duración, una intensidad alrededor de 80 dB 
SPL y con una frecuencia de presentación de 20 cl icks/sg. 
 
A todos los sujetos que cumplían todos los criterios de inclusión les 
realizamos tres pruebas: 
 
1. En la primera prueba obtenemos una TEOAE en condiciones 
habituales, sin ningún tipo de estimulación acústica ipsi o 
contralateral. (Registro SIN). 
 
2. En la segunda prueba obtenemos una TEOAE en el mismo oído a 
la vez que aplicamos un ruido blanco de 70 dB HL en el oído 
contralateral. Mediante este registro estudiamos la modulación de 
la respuesta mediada por el sistema eferente olivococlear, 
valorando si se reduce o no la amplitud de la otoemisión. 
(Registro EAC). 
 
3. En la tercera prueba obtenemos una TEOAE inmediatamente 
después de haber aplicado un ruido blanco homolateral de 100 dB 
HL durante 5 minutos, estudiando la existencia o no de reducciones 
de la amplitud de la TEOAE, como reflejo de la presencia de fatiga 
auditiva. (Registro EAI). Entre el f inal de la segunda prueba y el 
comienzo de la tercera esperamos un tiempo no inferior a 10 
minutos.  
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Consideramos la existencia de un efecto supresor contralateral 
cuando la amplitud media después de aplicar una estimulación 
acústica contralateral, EAC, se reduce más de 0,5 dB SPL respecto 
al obtenido en condiciones originales (SIN) (233), de lo contrario 
consideramos que no existe efecto supresor contralateral. 
 
  
Efecto supresor: (Registro SIN- Registro EAC)> 0,5 dB SPL 
 
 
Consideramos que existe fatiga auditiva (TTS) cuando la amplitud 
media después de realizar una EAI supera los 0,5 dB SPL respecto 
a las condiciones iniciales (SIN) (233), de lo contrario consideramos 
que no existe fatiga auditiva.  
 
 
Fatiga auditiva (TTS): (Registro SIN- Registro EAI)> 0.5 dB SPL 
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3. ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
 
El estudio estadístico se ha realizado mediante un ordenador 
personal t ipo PC, uti l izando la base de datos Excell 2000 y el 
programa de estadística SPSS versión 7.5. 
 
 
 
3.1. ESTUDIO ESTADÍSTICO DESCRIPTIVO 
 
 
Con la estadística descriptiva nos acercamos a la población a 
través de una muestra, lo que nos ayudará a intuir relaciones, 
tendencias, etc. Se han calculado los siguientes estadísticos para 
cada una de las variables analizadas: 
 
- Estadísticos de tendencia central:  -  Media 
 
- Estadísticos de dispersión:      - Desviación estándar 
      - Error típico de la media 
      - Mínimo 
      - Máximo 
 
- Representaciones gráficas:      - Diagramas de sectores 
     -   Diagrama de barras 
          -   Gráficos de dispersión 
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3.2. ESTUDIO ESTADÍSTICO COMPARATIVO 
 
 
Previamente al estudio comparativo, se han realizado pruebas de 
normalidad sobre las muestras de cada variable que interviene, 
realizando las transformaciones adecuadas que nos garanticen 
dicha normalidad. 
 
 
3.2.1. Se ha realizado el test t-Student de contraste de dos 
medias con muestras no apareadas para comparar entre dos 
grupos las siguientes variables numéricas: 
 
 - (9.1)  Influencia del sexo en la amplitud de las TEOAE. 
 
 - (9.2)  Influencia del sexo en el efecto supresor contralateral y 
fatiga auditiva. 
 
 - (10.1) Influencia de la lateralidad en la amplitud de las TEOAE. 
 
 - (10.2) Influencia de la lateralidad en el efecto supresor 
contralateral y la  fatiga auditiva. 
 
 
Previamente a esta prueba, hemos comprobado el supuesto de 
homocedasticidad mediante la prueba de Levene. Tanto para una 
situación de homocedasticidad como de heterocedasticidad, se 
presentan los siguientes valores numéricos: 
 
 
- Valor del estadístico t.  (t) 
 
- Grados de l ibertad. (gl) 
 
- Probabil idad asociada al test (Sig. bilateral), considerando  
dicho valor estadísticamente significativo, cuando no supera el 5 % 
de significación (Sig< 0,05). 
 
- Diferencia de medias. 
 
- Error típico de la diferencia. 
 
- Intervalo de confianza al 95 % para la diferencia. 
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3.2.2. Se ha realizado la prueba de análisis de la varianza anova 
de 1 factor de contraste de varias medias con muestras 
relacionadas para comparar entre varios grupos las siguientes 
variables numéricas: 
 
- (2) Diferencias entre las amplitudes de las TEOAE en cada una de 
las condiciones del registro. 
 
- (3) Diferencias en la reproductibil idad en cada una de las 
condiciones del registro. 
 
- (5) Diferencias de señal-ruido en cada banda frecuencial (0.7, 
1.5, 2.2, 3.0, 3.7 KHz) en cada una de las condiciones del registro. 
 
- (6) Diferencias en la reproductibi l idad de las TEOAE en cada 
banda frecuencial (0.7, 1.5, 2.2, 3.0, 3.7 KHz) en cada una de las 
condiciones del registro. 
 
 
A posteriori, se han realizado pruebas individuales de Tukey de 
contraste de dos medias con el f in de determinar entre qué 
efectos se observan las diferencias. Se presentan los siguientes 
valores numéricos: 
 
- Fuentes de variación. (FV) 
 
- Suma de cuadrados. (SC) 
 
- Grados de l ibertad. (GL) 
 
- Media cuadrática. (MC) 
 
- Valor del estadístico F-Snedecor. (F) 
 
- Probabil idad asociada al test (p), considerando dicho valor 
estadísticamente signif icativo, cuando no supera el 5 % de 
significación (p< 0,05) 
 
 
 
3.2.3. Se ha realizado la prueba de análisis de la varianza anova 
de 1 factor de contraste de varias medias con muestras no 
apareadas para comparar entre varios grupos las siguientes 
variables numéricas: 
 
- (11.1) Influencia de los grupos de edad en las amplitudes de las 
TEOAE en cada una de las condiciones del registro. 
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- (11.2) Influencia de los grupos de edad en la reproductibil idad en 
cada una de las condiciones del registro. 
 
 
Posteriormente, se han realizado pruebas individuales de Tukey de 
contraste de dos medias con el f in de determinar entre que efectos 
se observan las diferencias. Establecemos además subgrupos 
homogéneos pudiendo así formular conclusiones razonables acerca 
de la influencia del factor tratamiento sobre la variable 
dependiente que ha sido analizada. 
 
Se presentan los siguientes valores numéricos: 
 
- Suma de cuadrados. (SC) 
 
- Grados de l ibertad. (gl) 
 
- Media cuadrática. (MC) 
 
- Valor del estadístico F-Snedecor. (F) 
 
- Probabil idad asociada al test (Sig), considerando dicho valor 
estadísticamente signif icativo, cuando no supera el 5 % de 
significación (Sig< 0,05). 
 
 
 
3.2.4. Se ha aplicado la prueba de Chi-Cuadrado de Pearson 
con diversas uti l idades: 
 
Correlación entre dos variables numéricas con muestras 
relacionadas. Con está prueba podemos determinar, no solo el 
grado de correlación entre las variables observadas, sino también 
el sentido directo o inverso de la relación. 
 
- (4) Efecto supresor contralateral (SIN-EAC) y fatiga auditiva 
(SIN-EAI). 
 
- (7) Amplitud de las TEOAE y edad. 
 
- (8) Efecto supresor contralateral y fatiga auditiva en función de 
la edad. 
 
 
Test de Independencia entre dos variables dicotomizadas.  
 
- (4.1) Reducción de la amplitud de la TEOAE > 0,5 dB SPL en 
relación con las condiciones de registro. 
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Correlación entre dos variables numéricas con muestras no 
apareadas. 
 
 - (10.2) Efecto supresor contralateral y fatiga auditiva según 
lateralidad. 
 
 
En cada caso, se presentan los siguientes valores numéricos: 
 
- Valor del estadístico de la correlación de Pearson. 
 
- Probabil idad asociada al test (Sig. bilateral), considerando dicho 
valor estadísticamente significativo, cuando no supera el 5 % de 
significación (Sig< 0,05). 
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1. PREVALENCIA DE LAS TEOAE 
 
 
 
 
 
Figura 12. Porcentaje de varones y mujeres del estudio. 
 
 
 
Una vez aplicados todos los criterios de inclusión la muestra del 
estudio está compuesta por 67 oídos humanos, pertenecientes a 
otros tantos sujetos voluntarios, 23 mujeres y 44 hombres. 
 
Sus edades están comprendidas entre 16 y 43 años, con una media 
de 24,4 años y una desviación estándar de 5,2 años (Tab la  8). 
 
 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. estándar Error típ. media 
16 43 24,39 5,173 ,632 
 
Tabla 8.  
 
34% 66% HOMBRES
MUJERES
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2. AMPLITUD DE LAS TEOAE EN CADA UNA DE LAS 
CONDICIONES DE REGISTRO 
 
 
 
 
Figura 13. Ampl itud promediada (dB SPL) de las TEOAE en cada uno de los          
registros.  
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
 
 SIN EAC EAI 
 
Mínimo 
Máximo 
Media 
Desv. típ. 
Error típ. media 
 
6,4 
22,4 
13,266 
3,821 
,4668 
 
6,2 
21,8 
12,312 
3,994 
,4880 
 
6,0 
22,3 
12,525 
3,727 
,4554 
 
Tabla 9. Valores promedios de las ampl i tudes medias (dB SPL) con sus errores 
de est imación. 
 
 
Al analizar los resultados de forma global observamos como se 
produce una reducción de la amplitud de las TEOAE cuando estas 
son registradas simultáneamente a la aplicación de un estímulo 
acústico contralateral (EAC) o tras la estimulación continua 
homolateral (EAI). (Tab la  9 ). 
11,5
12
12,5
13
13,5
   SIN   EAC EAI
dB SPL
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 SIN (dB SPL) EAC (dB SPL) EAI (dB SPL) 
1 13,9 13,6 13,8 
2 12,4 12,1 12,2 
3 8,2 7,8 7,8 
4 15,6 15,5 15,2 
5 12,7 12,4 12,1 
6 14,5 14,4 13,4 
7 12,6 12,4 11,5 
8 19,9 19,4 18,7 
9 9,4 9,4 7,8 
10 11,5 11,4 9,7 
11 19,3 19 16,7 
12 21,8 21,7 18,9 
13 8,9 8,2 8,9 
14 16,4 14,9 16,3 
15 10 9,4 9,9 
16 10,5 9,4 10,4 
17 10,1 9,5 9,9 
18 11,2 9,1 11 
19 8 7,2 7,8 
20 14,3 12,9 14,1 
21 13,8 12,3 13,6 
22 12,7 12,1 12,4 
23 12,9 12,2 12,6 
24 19,1 18,3 18,8 
25 14 12,4 13,7 
26 16,6 14,9 16,3 
27 16,9 15,4 16,5 
28 14,2 13,4 13,7 
29 13,2 12,3 12,7 
30 12,5 11,4 12 
31 11,8 10 11,3 
32 17,9 15,8 17,4 
33 10 7,7 9,5 
34 9,9 7,4 9,5 
35 14,8 13,4 14,4 
36 8,2 7 7,5 
37 9,1 7,6 8,3 
38 19,7 18,9 18,9 
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 SIN (dB SPL) EAC (dB SPL) EAI (dB SPL) 
39 8,4 7,5 7,5 
40 9,6 7,7 8,7 
41 11,3 9,4 10,4 
42 8,2 7 7,2 
43 12,4 11 11,4 
44 10,8 9,8 9,7 
45 12,5 12,4 12,4 
46 6,4 6,2 6 
47 19,1 18,8 18,3 
48 20,2 19,9 19,2 
49 8 7,9 6,1 
50 16,6 16,5 14,6 
51 19,7 19,3 17,1 
52 14,6 14,6 11,9 
53 11,9 11,8 9,2 
54 22,4 21,8 22,3 
55 14,5 13,4 14,4 
56 8,7 7,2 8,6 
57 13,6 12,6 13,4 
58 12,6 11,5 12,4 
59 19,8 18,6 19,5 
60 8,3 6,7 8 
61 14,1 12,5 13,7 
62 14,1 12,5 13,7 
63 11,4 9,4 10,9 
64 14,8 14 14,3 
65 12,7 11,9 11,9 
66 12,6 11,2 11,8 
67 11 9,6 10,1 
    
 13,26 12,29 12,52 
 
 
 
 
 
Tabla 10. Echo Size en dB SPL de la total idad de registros de TEOAE que 
cumplen todos los cr i ter ios de inclus ión, en las tres condiciones de registro. 
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B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
 
Para analizar las diferencias entre las medias obtenidas en los 
registros de las tres pruebas realizadas a cada individuo ( tab la  10) 
aplicamos una anova de 1 factor con medidas repetidas y pruebas 
individuales de Tukey, comprobados previamente los supuestos de 
homocedasticidad y normalidad.  
 
Las hipótesis planteadas son: 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI    
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto   
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re ) .  
 
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión
Inter 2.883,78 66 43,69 
Intra 83,72 134 0,62 
Trat 33,57 2 16,79 
Error 50,15 132 0,38 
44,18 0,000 Rechazo Ho
Total 2.967,50 200     
Observamos como las diferencias medias existentes entre los 
distintos registros (SIN; EAC; EAI) son estadísticamente
significativas (p= 0,000). 
 
 
Aplicamos la prueba de Tukey que nos permitirá comprobar entre 
que medias se dan estas diferencias. Las hipótesis planteadas son: 
 
Ho: µ (i) = µ (j)    
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias  dos  a  dos)  
 
H1: µ (i) ≠ µ (j)  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
Mean SIN – Mean EAC = 0,95 Rechazo Ho g. l .  = 132
Mean SIN – Mean EAI = 0,74 Rechazo Ho q (3,132,0.05) = 3,36
Mean EAC – Mean EAI = 0,21 Falso q * Raiz (MCEr ror /n)  = 0,25
 
Se observan diferencias estadísticamente significativas entre las 
medias de SIN con los demás registros, (EAC; EAI). (p< 0,05).  
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3. REPRODUCTIBILIDAD GLOBAL DE LAS TEOAE EN 
CADA UNA DE LAS CONDICIONES DE REGISTRO 
 
 
 
 
91
91,5
92
92,5
93
93,5
94
94,5
95
   SIN   EAC EAI
 
 
Figura 14. Reproduct ib i l idad promediada (%) de las TEOAE en cada uno de 
los registros.  
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ  
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico
SIN  
EAC 
EAI 
85 
34 
76 
99 
99 
99 
94,66 
92,44 
93,84 
,43 
1,08 
,60 
3,480 
8,815 
4,885 
%
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B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
 
Las hipótesis planteadas son: 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI (Repro)   
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión
Inter 4.109,93 66 62,27 
Intra 3.559,89 134 26,57 
Trat 167,53 2 83,77 
Error 3.392,36 132 25,70 
3,26 0,0415 Rechazo Ho 
Total 7.669,82 200     
 
Las diferencias medias existentes entre la reproductibil idad de los 
distintos registros analizados son estadísticamente significativas 
(p= 0,041). 
 
Para analizar si existen diferencias entre las medias dos a dos, 
aplicamos contrastes individuales de Tukey que basándose en el 
análisis de la varianza, estudia la diferencia de medias, planteando 
las siguientes hipótesis: 
 
H0: µ (i) = µ (j) Repro 
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias  dos  a  dos)  
 
H1: µ (i) ≠ µ (j) Repro 
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
Mean SIN - Mean EAC = 2,21 Rechazo Ho g.l. = 132 
Mean SIN - Mean EAI= 0,82  q (3,132,0.05) = 3,36
Mean EAC- Mean EAI = 1,39  q Raiz (MCError/n) = 2,08
 
 
Al estudiar la reproductibil idad, se observan únicamente 
diferencias estadísticamente significativas entre las medias SIN 
(94,66 %) y EAC (92,44 %) (p< 0,05). 
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4. CORRELACIÓN ENTRE EL EFECTO SUPRESOR 
CONTRALATERAL Y LA FATIGA AUDITIVA . 
 
 
 
 
0
0,5
1
1,5
2
2,5
3
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0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4
 
Figura 15.  Correlación de los valores de reducción de la ampl i tud de las 
TEOAE en función del est ímulo. En abcisas se muestran los valores SIN-EAC 
en dB SPL y en ordenadas los valores SIN-EAI en dB SPL. (r= -0.429). 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
 
 Media Desviación típica N 
SIN-EAC 
 
SIN-EAI 
,9537 
 
,7403 
,6555 
 
,71352 
67 
 
67 
 
Tabla 11. Valores medios de reducción de la ampl itud (dB SPL) de las TEOAE 
en función del est ímulo. 
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 SIN-EAC SIN-EAI 
1 0,3 0,1 
2 0,3 0,2 
3 0,4 0,4 
4 0,1 0,4 
5 0,3 0,6 
6 0,1 1,1 
7 0,2 1,1 
8 0,5 1,2 
9 0,0 1,6 
10 0,1 1,8 
11 0,3 2,6 
12 0,1 2,9 
13 0,7 0,0 
14 1,5 0,1 
15 0,6 0,1 
16 1,1 0,1 
17 0,6 0,2 
18 2,1 0,2 
19 0,8 0,2 
20 1,4 0,2 
21 1,5 0,2 
22 0,6 0,3 
23 0,7 0,3 
24 0,8 0,3 
25 1,6 0,3 
26 1,7 0,3 
27 1,5 0,4 
28 0,8 0,5 
29 0,9 0,5 
30 1,1 0,5 
31 1,8 0,5 
32 2,1 0,5 
33 2,3 0,5 
34 2,5 0,4 
35 1,4 0,4 
36 1,2 0,7 
37 1,5 0,8 
38 0,8 0,8 
39 0,9 0,9 
40 1,9 0,9 
41 1,9 0,9 
42 1,2 1 
43 1,4 1 
44 1 1,1 
45 0,1 0,1 
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 SIN-EAC SIN-EAI 
46 0,2 0,4 
47 0,3 0,8 
48 0,3 1 
49 0,1 1,9 
50 0,1 2 
51 0,4 2,6 
52 0 2,7 
53 0,1 2,7 
54 0,6 0,1 
55 1,1 0,1 
56 1,5 0,1 
57 1 0,2 
58 1,1 0,2 
59 1,2 0,3 
60 1,6 0,3 
61 1,6 0,4 
62 1,6 0,4 
63 2 0,5 
64 0,8 0,5 
65 0,8 0,8 
66 1,4 0,8 
67 1,4 0,9 
 
 
 
 
Tabla 12. Valores de reducción de la ampl i tud (dB SPL) de las TEOAE en 
función del est ímulo. 
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B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
 
Las hipótesis planteadas son: 
 
Ho: R SIN-EAC SIN-EAI = 0 (no ex i s te  co r re lac ión)  
 
H1: R SIN-EAC SIN-EAI > 0 (ex is te  cor re lac ión  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i va)  
 
 
Test de asociación: 
 
 
 SIN-EAC SIN-EAI 
SIN-EAC   Correlación de Pearson 
       Sig. (bilateral) 
 
1 
, -,429* 
SIN-EAI    Correlación de Pearson 
       Sig. (bilateral) 
 
-,429* 
,000 
1 
, 
 
* La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral). N= 67. 
 
 
Al aplicar un contraste de hipótesis acerca de la correlación 
existente obtenemos una  correlación estadísticamente 
significativa entre el efecto supresor contralateral y la 
fatiga auditiva, siendo dicha relación inversa r= -0.429.  
(p= 0,00). 
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4.1. REGISTROS EN LOS CUALES SE PRODUCE 
REDUCCIONES DE LA AMPLITUD DE LAS TEOAE > 0,5 
dB SPL  
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35
NO EAC/EAI   EAC EAI
 
 
Figura 16. Número de casos en los que se reduce la ampl itud de la TEOAE > 
0,5 dB SPL en relación con las condic iones de registro. 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
 Frecuencia Porcentaje 
 
NO 
EAC 
EAI 
EAC/EAI 
 
Total 
 
 
6 
29 
15 
17 
 
67 
 
9,0 
43,3 
22,4 
25,4 
 
100,0 
 
 
NO: No presenta efecto supresor contralateral ni fatiga auditiva. 
EAC: Presenta efecto supresor contralateral sin tener fatiga 
auditiva.  
EAI: No presenta efecto supresor contralateral, si fatiga auditiva.  
EAC/EAI: Presenta efecto supresor contralateral y fatiga auditiva. 
 
Nº CASOS
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Tabla de contingencia Reflejo * Fatiga
6 15 21
28,6% 71,4% 100,0%
17,1% 46,9% 31,3%
9,0% 22,4% 31,3%
29 17 46
63,0% 37,0% 100,0%
82,9% 53,1% 68,7%
43,3% 25,4% 68,7%
35 32 67
52,2% 47,8% 100,0%
100,0% 100,0% 100,0%
52,2% 47,8% 100,0%
Recuento
% de Reflejo
% de Fatiga
% del total
Recuento
% de Reflejo
% de Fatiga
% del total
Recuento
% de Reflejo
% de Fatiga
% del total
NO
SI
Reflejo
Total
NO SI
Fatiga
Total
 
 
 
 
Las hipótesis planteadas son: 
 
Ho= Independenc ia  en t re  e l  e fec to  supresor  cont ra la te ra l  y  l a  fa t iga  aud i t i va   
 
H1= Dependenc ia  en t re  e l  e fec to  supresor  cont ra la te ra l  y  l a  fa t iga  aud i t i va  
 
 
 
 
Valor g. l. Sig. Asintónica (bilateral) 
Chi-cuadrado 6,867* 1 ,009 
 
* 0 casil las (0 %) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La 
frecuencia mínima esperada es de 10,03. 
 
 
A la vista de los resultados podemos concluir que los niveles de 
reducción de la amplitud de la TEOAE > 0,5 dB SPL en relación con 
las condiciones de registro son  DEPENDIENTES, por lo que el 
efecto supresor contralateral influye de forma directa sobre la 
no presencia de fatiga auditiva y viceversa. 
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5. RELACIÓN SEÑAL-RUIDO DE LAS TEOAE EN CADA 
UNO DE LOS REGISTROS. 
 
 
 
 
 
0
5
10
15
20
0,7 1,5 2,2 3 3,7
S IN
EAC
EAI
 
 
F igura 17. Relación señal-ruido en cada banda frecuencia l  estudiada en las tres 
pruebas real izadas a cada voluntar io.  
 
 
 
 
 
dB SPL
Bandas frecuenciales (kHZ)
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5.1. ESTUDIO PARA LA FRECUENCIA 0.7 KHz 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ 0.7 KHz 
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico 
SIN  
EAC 
EAI 
0 
0 
0 
24 
20 
21 
8,82 
7,49 
7,79 
,61 
,64 
,59 
5,000 
5,232 
4,851 
 
 
 
B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
 
Las hipótesis planteadas para estudiar si existen diferencias entre las 
medias de las distintas frecuencias son: 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI (0 .7  KHz)   
 (No ex i s ten d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión 
Inter 3.888,76 66 58,92 
Intra 1.186,00 134 8,85 
Trat 65,08 2 32,54 
Error 1.120,92 132 8,49 
3,83 0,0241 Rechazo Ho 
Total 5.074,76 200     
 
Las diferencias medias existentes entre los distintos tratamientos 
aplicados en la frecuencia de 0.7 KHz son estadísticamente 
significativas (p= 0,024).  
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Ho: µ (i) = µ (j) con 0.7 KHz 
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias  dos  a  dos)  
 
H1: µ (i) ≠ µ (j) con 0.7 KHz 
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
 
Mean SIN - Mean EAC= 1,33 Rechazo Ho g.l . = 132 
Mean SIN - Mean EAI= 1,03 FALSO q (3,132,0.05) = 3,36 
Mean EAC - Mean EAI= 0,30 FALSO q *  Ra i z  (MCEr ro r /n) = 1,20 
 
En la frecuencia de 0.7 kHz, se observan diferencias estadísticamente
signif icativas entre las medias SIN (8,42 dB) y EAC (7,49 dB).  
(p< 0,05). 
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5.2. ESTUDIO PARA LA FRECUENCIA 1.5 KHz 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ 1.5 KHz 
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico 
SIN  
EAC 
EAI 
7 
7 
5 
32 
26 
30 
18,12 
16,79 
18,34 
,60 
,61 
,68 
4,941 
4,962 
5,534 
 
 
 
B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI (1 .5  KHz)   
 (No ex i s ten d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto  
 (A lguna de  las  med ias  d i f i e re )  
 
 
 
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión 
Inter 4.343,56 66 65,81 
Intra 1.008,00 134 7,52 
Trat 94,34 2 47,17 
Error 913,66 132 6,92 
6,81 0,0015 Rechazo Ho 
Total 5.351,56 200     
 
Las diferencias medias existentes entre los distintos tratamientos 
aplicados para la frecuencia de 1.5 KHz son estadísticamente
signif icativas (p= 0,001). 
 
Ho: µ (i) = µ (j) 1 .5  KHz   
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias  dos  a  dos)  
H1: µ (i) ≠ µ (j) 1 .5  KHz 
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
Mean SIN - Mean EAC = 1,33 Rechazo Ho g.l. = 132
Mean SIN - Mean EAI = 0,22 FALSO q (3,132,0.05) = 3,36
Mean EAC - Mean EAI = 1,55 Rechazo Ho q * Raiz (MCError/n) = 1,08
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En la frecuencia 1.5 KHz, se observan diferencias estadísticamente 
signif icativas entre las medias de EAC (16,79 dB) en relación con 
los otros registros (SIN: 8,12 dB y EAI: 18,34 dB). (p< 0,05). 
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5.3. ESTUDIO PARA LA FRECUENCIA 2.2 KHz 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ 2.2 KHz 
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico 
SIN  
EAC 
EAI 
2 
2 
1 
27 
29 
28 
16,27 
15,57 
15,60 
,65 
,65 
,68 
5,287 
5,346 
5,557 
 
 
 
B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI (2 .2  KHz)   
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión 
Inter 5.198,82 66 78,77 
Intra 592,00 134 4,42 
Trat 21,08 2 10,54 
Error 570,92 132 4,33 
2,44 0,0913 No Rechazo Ho
Total 5.790,82 200     
 
 
No se observan diferencias medias estadísticamente significativas 
entre los distintos grupos en la frecuencia de 2.2 KHz con medias 
16,27 dB; 15,57 dB; y 15,60 dB respectivamente. 
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5.4. ESTUDIO PARA LA FRECUENCIA 3.0 KHz 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ 3.0 KHz 
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico 
SIN  
EAC 
EAI 
0 
0 
0 
32 
25 
31 
12,36 
11,34 
12,06 
,80 
,70 
,76 
6,522 
5,698 
6,220 
 
 
 
B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI (3 .0  KHz)   
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias) 
 
H1: Algún µ distinto  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión 
Inter 6.382,73 66 96,71 
Intra 1.158,00 134 8,64 
Trat 36,46 2 18,23 
Error 1.121,54 132 8,50 
2,15 0,1211 No Rechazo Ho
Total 7.540,73 200     
 
 
No se observan diferencias medias estadísticamente significativas 
entre los distintos grupos en la frecuencia de 3.0 KHz con medias 
12,36 dB; 11,34 dB; y 12,06 dB respectivamente. 
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5.5 ESTUDIO PARA LA FRECUENCIA 3.7 KHz 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ 3.7 KHz 
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico 
SIN  
EAC 
EAI 
0 
0 
0 
25 
21 
26 
10,48 
9,69 
10,06 
,75 
,71 
,70 
6,175 
5,808 
5,771 
 
 
 
B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI (3 .7  KHz)   
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión 
Inter 6.105,88 66 92,51 
Intra 856,00 134 6,39 
Trat 20,99 2 10,49 
Error 835,01 132 6,33 
1,66 0,1943 No Rechazo Ho
Total 6.961,88 200     
 
 
No se observan diferencias medias estadísticamente significativas 
entre los distintos grupos en la frecuencia de 3.7 KHz con medias 
de 10,48 dB; 9,69 dB y 10,06 dB respectivamente. 
 
En conclusión, solamente se observan diferencias estadísticamente 
signif icativas en las frecuencias de 0.7 y 1.5 KHz. 
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6. REPRODUCTIBILIDAD DE LAS TEOAE POR 
FRECUENCIAS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
F igura 18. Reproduct ib i l idad de cada frecuencia estudiada en los tres    
registros efectuados a cada indiv iduo 
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6.1. ESTUDIO PARA LA FRECUENCIA 0.7 KHz. 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ 0.7 KHz 
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico 
SIN  
EAC 
EAI 
35 
0 
0 
99 
99 
99 
84,61 
78,34 
79,87 
1,46 
2,52 
2,51 
11,928 
20,647 
20,568 
 
 
B- ANÁLISIS ESTADÍSTICO  
 
Las hipótesis planteadas son: 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI (0 .7  KHz)  
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión
Inter 41.489,28 66 628,63 
Intra 25.388,00 134 189,46 
Trat 1.432,48 2 716,24 
Error 23.955,52 132 181,48 
3,95 0,0216 Rechazo Ho
Total 66.877,28 200     
 
Las diferencias medias existentes entre los distintos grupos en la 
frecuencia de 0.7 KHz son estadísticamente significativas  
(p= 0,022). 
 
Ho: µ (i) = µ (j) (0 .7  KHz)  
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias  dos  a  dos)  
 
H1: µ (i) ≠ µ (j) (0 .7  KHz)  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
Mean SIN - Mean EAC = 6,27 Rechazo Ho g.l . = 132 
Mean SIN - Mean EAI = 4,75 FALSO q (3,132,0.05) = 3,36 
Mean EAC - Mean EAI = 1,52 FALSO q * Raíz (MCError/n) = 5,53 
 
Se observa diferencias estadísticamente significativa entre SIN y 
EAC. (p <0,05). 
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6.2. ESTUDIO PARA LA FRECUENCIA 1.5 KHz 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ 1.5 KHz 
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico 
SIN  
EAC 
EAI 
86 
84 
77 
99 
99 
99 
97,18 
96,36 
96,72 
,32 
,42 
,50 
2,645 
3,467 
4,063 
 
 
 
B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI (1 .5  KHz)   
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión 
Inter 1.712,23 66 25,94 
Intra 655,33 134 4,89 
Trat 22,70 2 11,35 
Error 632,64 132 4,79 
2,37 0,0977 No Rechazo Ho
Total 2.367,56 200     
 
 
 
No se observan diferencias medias estadísticamente significativas 
en los distintos registros con medias de 97,1 %; 96,3 %; y 96,7 % 
respectivamente. 
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6.3. ESTUDIO PARA LA FRECUENCIA 2.2 KHz 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ 2.2 KHz 
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico 
SIN  
EAC 
EAI 
63 
0 
0 
99 
99 
99 
95,57 
93,10 
93,91 
,71 
2,07 
1,54 
5,834 
16,944 
12,621 
 
 
 
Las hipótesis planteadas son: 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ E A I  (2 .2  KHz)  
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
 
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión 
Inter 23.180,10 66 351,21 
Intra 8.739,33 134 65,22 
Trat 211,25 2 105,63 
Error 8.528,08 132 64,61 
1,63 0,1989 No Rechazo Ho
Total 31.919,43 200     
 
 
No se observan diferencias medias estadísticamente significativas 
entre los distintos registros obtenidos con medias de 95,5 %; 93,1 
% y 93,9 % respectivamente. 
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6.4. ESTUDIO PARA LA FRECUENCIA 3.0 KHz 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ 3.0 KHz 
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico 
SIN  
EAC 
EAI 
0 
0 
0 
99 
99 
99 
87,90 
84,88 
86,84 
2,49 
3,09 
2,80 
20,346 
25,254 
22,934 
 
 
 
 
B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
 
Las hipótesis planteadas son: 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI (3 .0  KHz)   
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto   
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
 
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión 
Inter 574.282,73 66 8.701,25 
Intra 1.022.526,00 134 7.630,79 
Trat 5.522,31 2 2.761,15 
Error 1.017.003,69 132 7.704,57 
0,36 0,6995 No Rechazo Ho
Total 1.596.808,73 200     
 
 
No se observan diferencias medias estadísticamente significativas. 
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6.5. ESTUDIO PARA LA FRECUENCIA 3.7 KHz 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
Mínimo Máximo Media Desv. Típ 3.7 KHz 
Estadístico Estadístico Estadístico Error típico Estadístico 
SIN  
EAC 
EAI 
0 
0 
0 
99 
99 
99 
78,99 
73,54 
80,72 
3,94 
4,48 
3,52 
32,254 
36,688 
28,812 
 
 
Ho: µ SIN = µ EAC = µ EAI (3 .7  KHz)  
 
(No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  l as  med ias )  
 
H1: Algún µ distinto  
(A lguna  de las  med ias  d i f ie re )  
 
 
FV SC g.l. MC F p Conclusión 
Inter 165.469,39 66 2.507,11 
Intra 48.700,67 134 363,44 
Trat 1.880,81 2 940,40 
Error 46.819,86 132 354,70 
2,65 0,0743 No Rechazo Ho
Total 214.170,06 200     
 
 
No se observan diferencias medias estadísticamente significativas 
entre los distintos registros obtenidos, con medias de 78,9 %, 73,5 
%, y 80,7 % respectivamente. En conclusión, solamente se observan 
diferencias estadísticamente significativas en la frecuencia 0.7 kHZ. 
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7. CORRELACIÓN ENTRE LA AMPLITUD DE LAS TEOAE 
Y LA EDAD  
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Figura 19. Correlación de los valores de la ampli tud de las TEOAE en el  
registro SIN en función de la edad. r= -0.719. En abcisas se representa la 
edad en años, y en ordenadas la ampl itud en dB SPL. 
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Figura 20. Correlación de los valores de la ampli tud de las TEOAE en el  
registro EAC en función de la edad. r= -0,688. En abcisas se representa la 
edad en años, y en ordenadas la ampl itud en dB SPL. 
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Figura 21. Correlación de los valores de la ampl itud de las TEOAE en el registro 
EAI en función de la edad. r= -0.721. En abcisas se representa la edad en 
años, y en ordenadas la ampl itud en dB SPL. 
 
 
Para estudiar la correlación entre la edad de los individuos y las 
diferentes pruebas efectuadas uti l izamos la prueba de correlación 
de Pearson. 
 
SIN    
Correlación de Pearson -,719   
Sig. (bi lateral) ,000 (**) Correlación signif icativa 
EAC   
Correlación de Pearson -,688   
Sig. (bi lateral) ,000 
(**) Correlación 
signif icativa 
 
EAI   
Correlación de Pearson -,721   
Sig. (bi lateral) ,000 
(**) Correlación 
signif icativa 
 
 
** La correlación es signif icativa al nivel 0,01 (bi lateral). 
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A la vista de los resultados se concluye que la edad guarda 
correlación con las amplitudes de las tres pruebas realizadas a 
cada persona SIN, EAC y EAI.  
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8. CORRELACIÓN ENTRE EFECTO SUPRESOR 
CONTRALATERAL Y FATIGA AUDITIVA EN FUNCIÓN DE 
LA EDAD 
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Figura 22. Correlación de los valores de la ampl itud (dB SPL) de las TEOAE en 
la prueba SIN-EACen función de la edad. En abcisas se representa la edad en 
años, y en ordenadas la ampl itud en dB SPL. 
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Figura 23. Correlación de los valores de la ampl itud de las TEOAE en la prueba 
SIN-EAI en función de la edad. En abcisas se representa la edad en años, y en 
ordenadas la ampl itud en dB SPL. 
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Para estudiar la correlación entre la edad de los individuos, el 
efecto supresor contralateral y la fatiga auditiva util izamos la 
prueba de correlación de Pearson. 
 
 
 
SIN-EAC   
Correlación de 
Pearson ,000 
 
** 
Sig. (bi lateral) ,997 No hay Correlación 
SIN-EAI   
Correlación de 
Pearson -,085 
 
 
Sig. (bi lateral) ,495 
 
No hay Correlación 
 
 
** La correlación es signif icativa al nivel 0,01 (bilateral). 
 
 
 
A la vista de los resultados se concluye que la edad guarda 
correlación con las amplitudes de las tres pruebas realizadas a cada 
persona (SIN, EAC y EAI), pero por el contrario es independiente o 
no guarda correlación con el efecto supresor contralateral y 
la fatiga auditiva. (p= 0,01).  
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9. INFLUENCIA DEL SEXO EN LAS TEOAE 
 
 
 
9.1. AMPLITUD 
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Figura 24. Ampl itud (dB SPL) promediada de las TEOAE en cada uno de los 
registros según el sexo de los voluntar ios.  
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
 N Media Desviación típ. Error típ. media 
SIN  Mujer 
        Hombre 
23 
44 
13,896 
12,936 
4,2182 
3,6034 
,8796 
,5432 
EAC  Mujer 
        Hombre 
23 
44 
13,057 
11,923 
4,3947 
3,7629 
,9164 
,5673 
EAI  Mujer 
        Hombre 
23 
44 
13,030 
12,260 
4,2210 
3,4647 
,8801 
,5223 
dB SPL 
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B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
 
Para realizar el contraste de medias entre varones y hembras 
uti l izamos la prueba t-Student, rechazando la hipótesis cuando 
p<0,05. Para ello uti l izamos las siguientes hipótesis: 
 
Ho: µ Mujeres = µ Hombres  
 (Pa ra  S IN –  EAC –  EAI) 
 
H1: Alguna µ Mujeres ≠ µ Hombres  
 
 
Prueba de muestras independientes
,355 ,553 ,975 65 ,333 ,959 ,9836 -1,0050 2,9236
,928 39,077 ,359 ,959 1,0338 -1,1316 3,0502
,529 ,470 1,105 65 ,273 1,134 1,0261 -,9155 3,1831
1,052 39,151 ,299 1,134 1,0777 -1,0459 3,3135
,450 ,505 ,800 65 ,427 ,769 ,9618 -1,1517 2,6898
,751 37,824 ,457 ,769 1,0235 -1,3031 2,8413
Se han asumido varianzas iguales
No se han asumido varianzas iguales
Se han asumido varianzas iguales
No se han asumido varianzas iguales
Se han asumido varianzas iguales
No se han asumido varianzas iguales
SIN
EAC
EAI
F Sig.
Prueba de Levene para
la igualdad de varianzas
t gl Sig. (bilateral)
Diferencia
de medias
Error típ. de
la diferencia Inferior Superior
95% Intervalo de confianza
para la diferencia
Prueba T para la igualdad de medias
 
 
Realizamos un contraste de igualdad de varianzas para decidir que 
estadístico debemos util izar para el contraste de medias, esto es el 
test de Levene que plantea las siguientes hipótesis: 
 
Ho: σ Mujeres = σ Hombres  
(Para  SIN  –  EAC –  EAI )  
 
H1: Alguna σ Mujeres ≠ σ Hombres  
 
Analizando la significación estadística de dicha prueba (3ª 
columna), se observa que en los tres casos no es < 0,05, por lo que 
decidimos no rechazar Ho lo que implica asumir varianzas iguales 
en todas las pruebas. 
 
Analizando propiamente el test de diferencia de medias, con el 
supuesto de que “se han asumido varianzas iguales” obtenemos 
valores de p= 0,333; p= 0,273; p= 0,427 respectivamente, lo que 
nos lleva a NO rechazar Ho. Nivel de signif icación < 0,05. 
 
A la vista de los resultados no podemos asumir que existan 
diferencias estadísticamente significativas en las amplitudes 
de TEOAE entre hombres y mujeres. 
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9.2. EFECTO SUPRESOR CONTRALATERAL Y FATIGA 
AUDITIVA 
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Figura 25. Comparación entre el  efecto supresor contra lateral  y la fat iga 
audit iva según el  sexo de los indiv iduos.  
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
 
 Media Desviación típ. Error típ. media 
SIN- EAC   Mujer 
                  Hombre 
,8391 
,9889 
,62431 
,68331 
,13018 
,10186 
SIN- EAI    Mujer 
                  Hombre 
,9320 
,5830 
,86925 
,83205 
,17385 
,12137 
dB SPL 
Resultados 
 164
 
B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
 
Para realizar el contraste de medias entre varones y hembras 
uti l izamos la prueba t-Student, rechazando la hipótesis cuando 
p<0,05, para ello uti l izamos las siguientes hipótesis: 
 
Ho: µ Mujeres = µ Hombres  
(Para  S IN-EAC y  S IN–EAI )  
 
H1: Alguna µ Mujeres ≠ µ Hombres  
Prueba de muestras independientes
,119 ,731 -,880 66 ,382 -,1498 ,17026 -,48969 ,19017
-,906 48,161 ,369 -,1498 ,16529 -,48208 ,18256
2,157 ,146 1,669 70 ,100 ,3490 ,20917 -,06816 ,76620
1,646 47,240 ,106 ,3490 ,21202 -,07746 ,77550
Se han asumido
varianzas iguale
No se han asum
varianzas iguale
Se han asumido
varianzas iguale
No se han asum
varianzas iguale
SIN-EA
SIN-EA
F Sig.
Prueba de Levene
para la igualdad de
varianzas
t gl Sig. (bilateral
Diferencia
de medias
Error típ. de
a diferencia Inferior Superior
95% Intervalo de
confianza para la
diferencia
Prueba T para la igualdad de medias
 
 
Analizando previamente el test de Levene, podemos asumir en 
todas las pruebas la “igualdad de varianzas” con p= 0,731 y p= 
0,146 que no superan el 0,05 de signif icación. 
 
Analizando propiamente el test de diferencia de medias, con el 
supuesto de que “se han asumido varianzas iguales” obtenemos 
valores de p= 0,382; p= 0,100 respectivamente, lo que nos l leva a 
no rechazar Ho. Nivel de significación < 0,05. 
 
 
De los resultados obtenidos podemos concluir que no existen 
diferencias estadísticas significativas (p<0,05) entre hombres 
y mujeres en cuanto al efecto supresor contralateral y fatiga 
auditiva.  
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10. LATERALIDAD y TEOAE  
 
 
 
66%
34%
OÍDO DERECHO
OÍDO IZQUIERDO
 
Figura 26. Representación gráf ica de los o ídos estudiados en función de la 
lateral idad. 
 
 
El estudio se compone de 23 oídos derechos (34 % de la muestra) y 
44 oídos izquierdos (66 % de la muestra). 
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10.1. AMPLITUD 
 
 
 
Figura 27. Ampl itud promediada (dB SPL) de las TEOAE en cada uno de los 
registros en cada oído. En abcisas se representa los dist intos registros y en 
ordenadas la ampl itud en dB SPL. 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
 N Media Desviación típ Error típ. media 
SIN   O. Dcho 
O. Izdo 
23 
44 
13,191 
13,305 
3,8847 
3,8322 
,8100 
,5777 
EAC   O. Dcho 
O. Izdo  
23 
44 
12,335 
12,300 
4,0140 
4,0309 
,8370 
,6077 
EAI   O. Dcho 
O. Izdo 
23 
44 
12,378 
12,602 
3,9272 
3,6632 
,8189 
,5522 
 
 
 
B- ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Aplicamos un test t de Student de diferencias de medias con las 
siguientes hipótesis: 
 
Ho: µ Derecho = µ Izqu ie rdo  
(Pa ra  S IN  -  EAC –  EAI ) 
 
H1: Alguna µ Derecho ≠ µ Izqu ie rdo 
 
11,5
12
12,5
13
13,5
   SIN   EAC EAI
DERECHA
IZDA
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Prueba de muestras independientes
,057 ,812 -,114 65 ,909 -,113 ,9906 -2,0917 1,8652
-,114 44,221 ,910 -,113 ,9949 -2,1181 1,8916
,065 ,799 ,034 65 ,973 ,035 1,0357 -2,0337 2,1032
,034 44,921 ,973 ,035 1,0343 -2,0485 2,1181
,093 ,762 -,232 65 ,817 -,224 ,9661 -2,1534 1,7054
-,227 42,106 ,822 -,224 ,9877 -2,2171 1,7691
Se han asumido varianzas iguales
No se han asumido varianzas iguales
Se han asumido varianzas iguales
No se han asumido varianzas iguales
Se han asumido varianzas iguales
No se han asumido varianzas iguales
SIN
EAC
EAI
F Sig.
Prueba de Levene para la
igualdad de varianzas
t gl Sig. (bilateral)
Diferencia
de medias
Error típ. de
la diferencia Inferior Superior
95% Intervalo de confianza
para la diferencia
Prueba T para la igualdad de medias
 
 
Analizando el test de Levene, podemos asumir igualdad de 
varianzas en todas las pruebas. 
 
De los resultados obtenidos podemos concluir que no existen 
diferencias estadísticamente significativas entre oído 
derecho e izquierdo respecto a la amplitud promediada de las 
TEOAE en cada una de las condiciones de registro (p< 0,05).  
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10.2. EFECTO SUPRESOR CONTRALATERAL Y FATIGA 
AUDITIVA 
 
 
 
 
 
Figura 28. Ampl itud promediada en dB SPL del efecto supresor contra lateral  y 
fat iga audit iva en cada oído. En abcisas se representa el efecto supresor 
contralateral  y la fat iga audit iva y en ordenadas la ampl itud en dB SPL. 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
 Media Desviación típ. Error típ. media 
SIN- EAC   O. Dcho 
                  O. Izdo 
,8565 
1,0045 
,70183 
,63244 
,14634 
,09534 
SIN- EAI    O. Dcho 
                  O. Izdo 
,8130 
,7023 
,70214 
,72448 
,14642 
,10922 
 
 
B- ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Las hipótesis aplicadas usando el test de Student de diferencias de 
medias son: 
Ho: µ Derecho = µ Izqu ie rdo  
(Para SIN-EAC y SIN–EAI) 
 
H1: Alguna µ Derecho ≠ µ Izqu ie rdo 
0
0,2
0,4
0,6
0,8
1
SIN-EAC SIN-EAI
DERECHO
IZQUIERDC
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Prueba de muestras independientes
,170 ,681 -,876 65 ,384 -,1480 ,16898 -,48551 ,18946
-,847 40,873 ,402 -,1480 ,17466 -,50079 ,20474
,045 ,832 ,600 65 ,550 ,1108 ,18449 -,25768 ,47922
,606 46,010 ,547 ,1108 ,18266 -,25690 ,47844
Se han asumido varianzas iguales
No se han asumido varianzas iguales
Se han asumido varianzas iguales
No se han asumido varianzas iguales
SIN-EAC
SIN-EAI
F Sig.
Prueba de Levene para
la igualdad de varianzas
t gl Sig. (bilateral)
Diferencia
de medias
Error típ. de
la diferencia Inferior Superior
95% Intervalo de confianza
para la diferencia
Prueba T para la igualdad de medias
 
 
 
Analizando el test de Levene, podemos asumir igualdad de 
varianzas en todas las pruebas. De los resultados obtenidos 
concluimos que no existen diferencias estadísticas 
significativas (p< 0,05) entre oído derecho e izquierdo en cuanto 
al efecto supresor contralateral y fatiga auditiva.  
 
 
Test de Asociación 
 
Para analizar si el efecto supresor contralateral y la fatiga auditiva 
se pueden considerar dependientes en cada uno de los oídos 
aplicamos la prueba de Chi-Cuadrado, con las siguientes hipótesis: 
 
Ho: Independencia 
H1: Dependencia 
 
Correlaciones a,b
1 -,456*
, ,029
-,456* 1
,029 ,
1 -,409**
, ,006
-,409** 1
,006 ,
Correlación de Pearson
Sig. (bilateral)
Correlación de Pearson
Sig. (bilateral)
Correlación de Pearson
Sig. (bilateral)
Correlación de Pearson
Sig. (bilateral)
SIN-EAC
SIN-EAI
SIN-EAC
SIN-EAI
Oido
Oido Derecho
Oido Izquierdo
SIN-EAC SIN-EAI
La correlación es significante al nivel 0,05 (bilateral).*. 
La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral).**. 
Oido=Oido Derecho,:N por lista = 23a. 
Oido=Oido Izquierdo,:N por lista = 44b. 
 
 
Existe una correlación inversa entre efecto supresor contralateral 
y fatiga auditiva en ambos oídos (r= -0,456 en el oído izquierdo y 
r= -0,409 en el oído derecho) que nos indica una dependencia 
estadísticamente significativa con p< 0,05. 
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Figura 29. Correlación SIN-EAI y SIN-EAC en el o ído izquierdo. En abcisas se 
representa el efecto supresor contralateral  en dB SPL y en ordenadas la 
fat iga audit iva en dB SPL. 
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Figura 30. Correlación entre SIN-EAI y SIN-EAC en el  o ído derecho. En 
abcisas se representa el  efecto supresor contra lateral  en dB SPL y en 
ordenadas la fat iga audit iva en dB SPL. 
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11. INFLUENCIA DE LOS GRUPOS DE EDAD EN LAS 
TEOAE 
 
 
 
 
0
5
10
15
20
25Nº casos
<19 20-23 24-27 28-31 >32
Edad (años)
 
Figura 31. Representación gráf ica del número de casos agrupados por grupos 
de edades. 
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Figura 32. Representación gráf ica de las ampl itudes medias en los tres grupos 
(SIN, EAC y EAI) en relación con los grupos de edades.  
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11.1. AMPLITUD 
 
 
 
A- ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
11 17,945 3,125 ,942 12,5 22,4
25 14,696 2,836 ,567 10,5 20,2
15 11,420 1,905 ,492 8,2 14,3
8 10,350 2,444 ,864 6,4 14,2
8 8,737 ,855 ,302 8,0 10,1
67 13,266 3,821 ,467 6,4 22,4
11 17,155 3,413 1,029 11,4 21,8
25 13,652 3,142 ,628 9,1 19,9
15 10,440 2,267 ,585 7,0 12,9
8 9,550 2,384 ,843 6,2 13,4
8 7,738 ,771 ,273 7,0 9,5
67 12,312 3,995 ,488 6,2 21,8
11 16,691 3,118 ,940 11,9 22,3
25 14,140 2,700 ,540 10,4 19,5
15 10,740 2,043 ,527 7,5 14,1
8 9,638 2,426 ,858 6,0 13,7
8 7,988 1,193 ,422 6,1 9,9
67 12,525 3,728 ,455 6,0 22,3
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
Total
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
Total
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
Total
SIN
EAC
EAI
N Media Desviación típica Error típico Mínimo Máximo
Descriptivos
 
 
 
Al analizar los resultados de forma global, observamos como se 
produce una reducción de la amplitud de las TEOAE inversamente 
proporcional a la edad de los sujetos en cada una de las 
condiciones del registro. 
 
 
 
B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
 
Para realizar el contraste de medias entre los distintos grupos de 
edad uti l izamos una anova de 1 factor para muestras no apareadas, 
rechazando la hipótesis nula cuando p< 0,05 de significación. Las 
hipótesis planteadas en cada uno de los registros de TEOAE son: 
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Ho: µ (19  o  menos) = µ (20a23) = µ (24a27) = µ (28a31) = µ (32  o  más) 
No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  en  los  n ive les  de TEOAE según g rupo de  
edad .  
 
H1: Algún µ distinto 
Ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s i gn i f i ca t i vas  en  los  n ive les  de  TEOAE de  a lguno de  los  
g rupos  de  edad .  
  
 
 
575,191 4 143,798 22,948 ,000
388,500 62 6,266
963,691 66
583,846 4 145,962 19,282 ,000
469,324 62 7,570
1053,170 66
535,314 4 133,829 21,735 ,000
381,753 62 6,157
917,067 66
Inter-grupos
Intra-grupos
Total
Inter-grupos
Intra-grupos
Total
Inter-grupos
Intra-grupos
Total
SIN
EAC
EAI
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
ANOVA
 
 
 
 
Analizando la significación estadística de dicha prueba (última 
columna), se observa que en los tres casos es < 0,05 lo que nos 
l leva a rechazar Ho. A la vista de los resultados, podemos asumir 
que existen diferencias estadísticamente significativas en las 
amplitudes de las TEOAE según el grupo de edad del sujeto. 
 
A posteriori, aplicaremos la prueba de Tukey para establecer entre 
que grupos de edad se observan estas diferencias. Las hipótesis 
aquí planteadas en cada registro son: 
 
Ho: µ (Grupo  edad i ) = µ (Grupo edad) 
No ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  en  los  n ive les  de l as TEOAE ent re  dos  
g rupos  de te rm inados de edad .  
 
H1: µ (Grupo  edad i ) ≠ µ (Grupo edad) 
Ex i s ten  d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  en  los  n ive l es  de  las  TEOAE ent re  dos  
g rupos  de te rm inados de edad .  
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HSD de Tukey
3,249* ,906 ,006 ,705 5,794
6,525* ,994 ,000 3,734 9,317
7,595* 1,163 ,000 4,327 10,864
9,208* 1,163 ,000 5,940 12,476
-3,249* ,906 ,006 -5,794 -,705
3,276* ,818 ,002 ,979 5,573
4,346* 1,017 ,001 1,489 7,203
5,959* 1,017 ,000 3,102 8,815
-6,525* ,994 ,000 -9,317 -3,734
-3,276* ,818 ,002 -5,573 -,979
1,070 1,096 ,865 -2,009 4,149
2,683 1,096 ,116 -,397 5,762
-7,595* 1,163 ,000 -10,864 -4,327
-4,346* 1,017 ,001 -7,203 -1,489
-1,070 1,096 ,865 -4,149 2,009
1,613 1,252 ,699 -1,904 5,129
-9,208* 1,163 ,000 -12,476 -5,940
-5,959* 1,017 ,000 -8,815 -3,102
-2,683 1,096 ,116 -5,762 ,397
-1,613 1,252 ,699 -5,129 1,904
3,503* ,995 ,007 ,706 6,299
6,715* 1,092 ,000 3,646 9,783
7,605* 1,278 ,000 4,013 11,197
9,417* 1,278 ,000 5,825 13,009
-3,503* ,995 ,007 -6,299 -,706
3,212* ,899 ,006 ,687 5,737
4,102* 1,118 ,004 ,962 7,242
5,915* 1,118 ,000 2,774 9,055
-6,715* 1,092 ,000 -9,783 -3,646
-3,212* ,899 ,006 -5,737 -,687
,890 1,205 ,946 -2,494 4,274
2,702 1,205 ,178 -,682 6,087
-7,605* 1,278 ,000 -11,197 -4,013
-4,102* 1,118 ,004 -7,242 -,962
-,890 1,205 ,946 -4,274 2,494
1,813 1,376 ,681 -2,053 5,678
-9,417* 1,278 ,000 -13,009 -5,825
-5,915* 1,118 ,000 -9,055 -2,774
-2,702 1,205 ,178 -6,087 ,682
-1,813 1,376 ,681 -5,678 2,053
2,551* ,898 ,046 2,836E-02 5,073
5,951* ,985 ,000 3,183 8,718
7,053* 1,153 ,000 3,814 10,293
8,703* 1,153 ,000 5,464 11,943
-2,551* ,898 ,046 -5,073 -2,836E-02
3,400* ,810 ,001 1,123 5,677
4,502* 1,008 ,000 1,670 7,335
6,152* 1,008 ,000 3,320 8,985
-5,951* ,985 ,000 -8,718 -3,183
-3,400* ,810 ,001 -5,677 -1,123
1,103 1,086 ,848 -1,950 4,155
2,753 1,086 ,096 -,300 5,805
-7,053* 1,153 ,000 -10,293 -3,814
-4,502* 1,008 ,000 -7,335 -1,670
-1,103 1,086 ,848 -4,155 1,950
1,650 1,241 ,674 -1,836 5,136
-8,703* 1,153 ,000 -11,943 -5,464
-6,152* 1,008 ,000 -8,985 -3,320
-2,753 1,086 ,096 -5,805 ,300
-1,650 1,241 ,674 -5,136 1,836
(J) Grupos de Edad
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
(I) Grupos de Edad
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
Variable
dependiente
SIN
EAC
EAI
Diferencia
de medias
(I-J) Error típico Sig. Límite inferior Límite superior
Intervalo de confianza al 95%
Comparaciones múltiples
La diferencia entre las medias es significativa al nivel .05.*. 
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Analizando la significación estadística de dicha prueba, en 
cualquiera de los registros de las TEOAE, los valores de p son 
<0,05 en los grupos inferiores de edad lo que nos lleva a rechazar 
Ho estableciendo diferencias estadísticamente significativas entre 
los dos primeros grupos. Igualmente, la tendencia en los tres 
grupos de edad más altos es de no existir diferencias destacables. 
 
La prueba de Tukey permite además establecer fiablemente 
subconjuntos homogéneos según grupo de edad. 
 
HSD de Tukey a,b
8 8,737
8 10,350
15 11,420
25 14,696
11 17,945
,096 1,000 1,000
Grupos de Edad
32 o más años
De 28 a 31 años
De 24 a 27 años
De 20 a 23 años
19 o menos años
Sig.
N 1 2 3
Subset for alpha = .05
SIN
Se muestran las medias para los grupos en los subconjuntos homogéneos.
Uses Harmonic Mean Sample Size = 11,171a. 
Los tamaños de los grupos no son iguales. Se utilizará la media armónica de los
tamaños de los grupos. Los niveles de error del tipo I no están garantizados.
b. 
 
 
SIN: Podemos establecer un primer subconjunto entre los menores 
de 19 años, un segundo subconjunto con los sujetos entre 20 y 23 
años y un tercer subconjunto que englobaría a todos los sujetos con 
24 o más años. 
 
 
HSD de Tukey a,b
8 7,738
8 9,550
15 10,440 10,440
25 13,652
11 17,155
,152 ,057 1,000
Grupos de Edad
32 o más años
De 28 a 31 años
De 24 a 27 años
De 20 a 23 años
19 o menos años
Sig.
N 1 2 3
Subset for alpha = .05
EAC
Se muestran las medias para los grupos en los subconjuntos homogéneos.
Uses Harmonic Mean Sample Size = 11,171a. 
Los tamaños de los grupos no son iguales. Se utilizará la media armónica de los
tamaños de los grupos. Los niveles de error del tipo I no están garantizados.
b. 
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EAC: Con estimulación acústica contralateral podemos establecer un 
primer subconjunto con los menores de 19 años, un segundo 
subconjunto que englobaría desde 20 a 27 años y que enlaza siendo 
similar al tercer subconjunto establecido para mayores de 24 años. 
 
 
HSD de Tukey a,b
8 7,988
8 9,638
15 10,740
25 14,140
11 16,691
,079 ,121
Grupos de Edad
32 o más años
De 28 a 31 años
De 24 a 27 años
De 20 a 23 años
19 o menos años
Sig.
N 1 2
Subset for alpha = .05
EAI
Se muestran las medias para los grupos en los subconjuntos homogéneos.
Uses Harmonic Mean Sample Size = 11,171a. 
Los tamaños de los grupos no son iguales. Se utilizará la media armónica de los
tamaños de los grupos. Los niveles de error del tipo I no están garantizados.
b. 
 
 
EAI: Con estimulación acústica ipsi lateral en cambio quedan 
finalmente dos únicos subconjuntos de edad formados por los 
sujetos de menos de 24 años y los de 24 o más años. 
 
En conclusión general podemos afirmar que no se observan 
diferencias significativas a partir de los 24 años de edad, 
observándose las mayores diferencias en el corte de los 19 
años. 
Resultados 
 177
11.2. EFECTO SUPRESOR CONTRALATERAL Y FATIGA 
AUDITIVA 
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Figura 33. Representación gráf ica por grupos de edad del efecto supresor y la 
fat iga audit iva. 
 
 
 
A-  ESTADÍSTICOS DESCRIPTIVOS 
 
 
11 ,7909 ,5770 ,1740 ,00 1,70
25 1,0440 ,6740 ,1348 ,10 2,10
15 ,9800 ,7282 ,1880 ,10 2,30
8 ,8000 ,5451 ,1927 ,00 1,60
8 1,0000 ,7483 ,2646 ,10 2,50
67 ,9537 ,6556 8,009E-02 ,00 2,50
11 1,2545 1,1622 ,3504 ,10 2,90
25 ,5560 ,4445 8,890E-02 ,10 2,00
15 ,6800 ,7418 ,1915 ,00 2,70
8 ,7125 ,4883 ,1726 ,10 1,60
8 ,7500 ,5555 ,1964 ,20 1,90
67 ,7403 ,7135 8,717E-02 ,00 2,90
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
Total
19 o menos años
De 20 a 23 años
De 24 a 27 años
De 28 a 31 años
32 o más años
Total
SIN-EAC
SIN-EAI
N Media Desviación típica Error típico Mínimo Máximo
Descriptivos
 
 
Al analizar los resultados de forma global, observamos que no 
existe un esquema estrictamente creciente o decreciente en cuanto 
al efecto supresor contralateral y fatiga auditiva, según grupo de 
edad. 
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B- ESTUDIO ESTADÍSTICO 
 
 
Para realizar el contraste de medias entre los distintos grupos de 
edad uti l izamos una anova de 1 factor para muestras no apareadas, 
rechazando la hipótesis nula cuando p< 0,05 de significación. Las 
hipótesis planteadas son tanto para efecto supresor contralateral 
como para fatiga auditiva: 
 
Ho: µ (19  o  menos )  = µ (20 -23 )  = µ (24 -27 )  = µ (28 -31 )  = µ (32  o  más )  
No ex i s ten d i fe renc ias  es tad í s t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  los  d i s t in tos  g rupos  de edad  
 
H1: Algún µ dist into 
Ex i s ten  d i fe renc ias  es tad ís t i camente  s ign i f i ca t i vas  ent re  los  d i s t in tos  g rupos  de  edad  
 
 
 
,712 4 ,178 ,399 ,809
27,655 62 ,446
28,367 66
3,820 4 ,955 1,988 ,107
29,782 62 ,480
33,601 66
Inter-grupos
Intra-grupos
Total
Inter-grupos
Intra-grupos
Total
SIN-EAC
SIN-EAI
Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig.
ANOVA
 
 
Analizando la significación estadística de dicha prueba (última 
columna), se observa que es > 0,05 tanto para el efecto supresor 
contralateral como para fatiga auditiva, lo que nos l leva a no 
rechazar Ho en ambas situaciones. 
 
A la vista de los resultados, podemos asumir que no existen 
diferencias estadísticamente significativas en el efecto supresor 
contralateral y la fatiga auditiva según el grupo de edad del sujeto. 
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V. DISCUSIÓN
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1. EQUIPO DE REGISTRO 
 
 
 
El analizador Otodinámico ILO88, fue diseñado en el Instituto de 
Laringología y Otología “ILO” Gray’s Road de Londres por 
Bray y Kemp (113 ,  114 ,  115).  
 
Los primeros registros en humanos se efectuaron con el 
“Computer Automation Minicomputer Experimental OAE 
Measurement Instrument”, que presentaba complejas técnicas 
de tratamiento de señal y elevadas dimensiones (31 ,  123). El primer 
sistema OAE disponible comercialmente sólo proporcionaba 
dispositivos de medida de TEOAE, hoy los instrumentos TEOAE 
están basados en el ILO88 pero ha habido un número de cambios 
importantes en el hardware interconectado al ordenador personal. 
Esto ha surgido como respuesta a los avances en la construcción y 
diseño de ordenadores personales de mayor velocidad y de menor 
tamaño. 
 
Para el registro de las TEOAE hemos empleado el analizador 
otodinámico ILO 292 de doble canal con el sofware ILO88 versión 5 
de Otodinamycs Ltd. El sofware ILO292 V5, es una versión 
actualizada del ILO88 y es un programa compatible con Windows 95 
y MS-DOS, el cual proporciona dispositivos avanzados de grabación 
TEOAE, y en determinados equipos ILO los dispositivos de 
grabación de las respuestas DPOAE están completamente 
integrados. El software comparado con versiones anteriores tiene 
una capacidad de memoria aumentada para permitir la revisión y 
análisis rápidos de 1.000 grabaciones de datos, además las 
modalidades de grabación TEOAE incluyen la modalidad clásica 
ILO88 y la modalidad Quickscreen, la cual está siendo util izada con 
mucho éxito en el screening auditivo de recién nacidos (145 ,  148 ,  
174 ,  175 ,  177 ,  289 ,  290) .  En los últimos años se han desarrollado equipos 
más sencil los de OAE, que no requieren ninguna formación técnica 
y cuya uti l ización es más rápida, lo cual facil ita el método de 
cribado (277) . 
 
El analizador ILO292 reúne los requisitos para ser considerado 
como un sistema idóneo para ser uti l izado en el registro de OAE en 
la cl ínica. 
 
 - Escasas dimensiones del equipo. 
 
 - Fácil transporte.  
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 - Software de fácil manejo. 
 
 - Capacidad de uso por personal no especial izado. 
 
 - Fácil identif icación del nivel de ruido.  
 
 - Identif icación clara de la existencia de respuesta. 
 
- Capacidad para interrumpir la prueba si el registro no se 
está realizando en condiciones adecuadas. 
 
- Existencia de datos numéricos que cuantif ican la OAE y las 
condiciones en que ha sido realizada. 
 
 
Nosotros, según nuestra experiencia consideramos que se cumplen 
todas ellas, y creemos que el analizador otodinámico ILO292 es un 
sistema de registro úti l de TEOAE, que nos permite comparar 
nuestros resultados con los obtenidos por otros equipos de 
investigación que emplean el mismo equipo (148 ,  184 ,  211 ,  291) .   
 
Desde la aparición del primer equipo comercializado en 1988, el 
ILO88, hasta hace unos años, prácticamente todas las 
investigaciones en laboratorios así como los diversos estudios 
cl ínicos fueron realizados util izando este instrumental y los 
resultados eran comparables sin ninguna dificultad, además la 
mayoría de los estudios se hacían respetando los valores 
preconfigurados del equipo. La mayoría de los estudios clínicos 
sobre las TEOAE han sido practicados con el equipo ILO88 
uti l izando estímulos y parámetros de las respuestas establecidos 
por defecto por el fabricante. Hall comenta al respecto que el uso 
de parámetros preconfigurados ha retrasado el estudio de los 
efectos de la medición de las TEOAE en poblaciones, ya que no se 
ha podido establecer que los parámetros establecidos por defecto 
sean lo óptimos en algunas poblaciones cl ínicas, como niños con 
pérdidas auditivas sensoriales (292). El fabricante lógicamente 
recomienda uti l izar los parámetros preestablecidos para optimizar 
las respuestas, ya que son el resultado de sus propias experiencias 
en el desarrollo del equipo, pero el adherirse sistemáticamente a 
estos parámetros, si bien por un lado hace a los estudios 
comparables entre si, por otra parte significa de alguna manera 
perderse la posibil idad de descubrir nuevos horizontes en la 
investigación y en la aplicación cl ínica. Por ejemplo siendo el rango 
de frecuencias audibles del oído humano de 20 Hz a 20 KHz, se ha 
l imitado al estudio de las TEOAE al campo situado entre 500 Hz y 
4000 Hz, pero en realidad podría ampliarse con micrófonos y 
transductores más sensibles (2) .  
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Un inconveniente que encontramos al equipo de registro ILO292 
radica en la sonda acústica, este elemento de vital importancia, 
está constituido por un otoscopio desechable en el que incluidos en 
resina epoxi, se adaptan los micrófonos knowles miniaturizados. La 
frecuente obturación por cerumen de los orif icios de salida de 
ambos transductores hace necesaria su extracción mediante la 
manipulación de los orificios con agujas finas con el riesgo de 
rotura que ello conlleva. En 3 casos hubo mal ajuste de la oliva de 
la sonda al CAE que nos hizo fracasar la prueba.  
Discusión 
 183
2. SELECCIÓN DEL ESTÍMULO 
 
 
Para lograr la respuesta de las otoemisiones evocadas transitorias, 
pueden uti l izarse varios tipos de estímulos de los cuales los clicks y 
los tonos Burst son los de mayor aplicación. Ambos se caracterizan 
por ser de muy corta duración y su rápida transitoriedad le ha 
conferido el nombre propio al tipo de respuesta que originan. Otros, 
como estímulos gaussianos, sinusoidales, cl icks fi ltrados, etc. 
pertenecen exclusivamente al ámbito de los laboratorios de 
investigación (2). 
 
Desde un principio se consideró que el estímulo tipo click era el 
idóneo para el registro de TEOAE ya que era capaz de desencadenar 
una respuesta global de toda la cóclea, siendo esta una 
característica de especial importancia en la aplicación del registro 
de OAE como técnica de screening de la audición (113). En la 
actualidad el estímulo más empleado es un click no l ineal de 80-100 
µsg duración, una intensidad entre 80-85 dB SPL, un espectro que 
abarque todas las frecuencias entre 0-5 kHz y una frecuencia de 
presentación entre 21-50 clicks/sg, considerándose que estas 
características lo hacen que sea el recomendado para un screening 
de audición al aportarnos información en un rango de frecuencias 
ancho. Esta característica es su principal l imitación ya que no nos 
permite su empleo para la exploración de regiones específicas de la 
cóclea. Si necesitamos información con especificidad frecuencial 
tendremos que emplear otro tipo de estímulos como los tonos 
Burst, o 2 tonos puros emitidos simultáneamente, para provocar la 
emisión de productos de distorsión.  
 
Si exceptuamos a Tanaka que considera que el mejor estímulo 
capaz de desencadenar la aparición de una TEOAE es un tono Burst 
de 1.5 kHz (293 ,  294), en la actualidad se considera que el click es el 
estímulo ideal para provocar la aparición de una TEOAE, 
indicativa de umbrales de audición normal y con posibil idades de 
aplicación como técnica de screening de la hipoacusia (108), y solo 
en aquellos casos en los que necesitemos información específica de 
determinadas regiones cocleares emplearemos los tonos Burst o lo 
que consideramos que nos ofrecerá aún mayor rendimiento, 
realizaremos un registro de productos de distorsión en sus 2 
posibil idades PD-Grama o curvas de entrada/salida o de crecimiento 
de la respuesta (109 ,  211 ,  295). Se ha analizado las respuestas de las 
TEOAE usando clicks y tono Burst l legando a la conclusión que para 
las frecuencias altas no hay ventaja en usar tonos Burst, mientras 
que en las frecuencias bajas, 500 Hz, sí se logran emisiones de 
mayor amplitud que con los clicks (296) .  No se ha desarrollado aún 
una técnica para el registro de OAE por vía ósea que permita que el 
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procedimiento no dependa fundamentalmente del estado del oído 
medio, con esta técnica se debería poder aplicar la investigación 
coclear a personas con alteraciones en el oído medio. 
 
Nosotros hemos realizado todos los registros con la sonda ILO tipo 
B de Otodynamics Ltd., emitiendo el estímulo que se emplea 
habitualmente en todo los registros de TEOAE desde el año 1991 en 
el Hospital Cl ínico Universitario de Valencia (145 ,  148 ,  288,  297 ,  298 ,  299 ,  
300). Este está constituido por un cl ick no l ineal de 80 µsg de 
duración, 80-85 dB SPL (0 Gain) y una frecuencia de presentación 
de 21 cl icks/sg. 
 
Un aspecto crítico en el registro de las TEOAE lo constituye la 
elección de la intensidad del estímulo, ya que se correlaciona 
con la forma de la onda de la emisión que se obtiene y con las 
distintas frecuencias en que éstas aparecen. Desde los primeros 
estudios sobre TEOAE se conoce que la respuesta es l ineal hasta 
cierta amplitud del estímulo y que por encima de ese nivel se 
produce por saturación un comportamiento no l ineal. Desde 
entonces se ha continuado uti l izando estímulos de 
aproximadamente 80 dB SPL. 
 
Respecto al número de clicks que se uti l izan por unidad de 
tiempo, diversos estudios han coincidido en que a medida que se 
incrementan l levando por ejemplo de 50 a 1000 estímulos por 
segundo disminuye la amplitud de la OAE, lo mismo ocurre si se 
reduce el intervalo intercl iks de 20 ms a 1 ms. Se han desarrollado 
equipos adecuados para obtener una frecuencia de presentación por 
encima de los 1000 clicks por segundo o incluso los 2000 cl icks por 
segundo y según diversos autores (162 ,  194) es posible obtener 
TEOAE con características similares a las obtenidas por técnicas 
convencionales. Pero este concepto ha sido rebatido al considerar 
que el incremento de la frecuencia por encima de los 1000 clicks 
por segundo incrementa los artefactos de estimulación, además de 
una recuperación incompleta de los mecanismos fisiológicos de 
adaptación de las CCE y de la actividad del sistema eferente 
ipsilateral (2).  
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3. TRATAMIENTO DE LA RESPUESTA 
 
 
Tras la estimulación con un estímulo adecuado es necesario una 
correcta extracción y análisis de la señal que nos asegure que la 
respuesta registrada es una verdadera OAE. La señal eléctrica 
captada por el micrófono tras fi ltraje y amplificación es extraída del 
ruido de fondo por la técnica de promediaciones sincrónicas y 
además para una mayor seguridad, las respuestas se almacenan 
alternativamente en dos memorias y se obtienen 2 ondas de OAE 
independientes que se correlacionan por comparación cruzada (108). 
 
Esta forma de tratamiento de la respuesta no es suficiente y son 
necesarios otros métodos alternativos que nos diferencien 
claramente la OAE biológica de contaminaciones por el estímulo y/o 
el ruido de fondo. La primera acción que se realiza es establecer un 
umbral de rechazo del ruido, de forma que cualquier sonido en 
el CAE que supere dicho umbral y no sea el estímulo, es rechazado 
y no se le aplican las técnicas de tratamiento de la respuesta. 
Nosotros empleamos el umbral de rechazo predeterminado por 
defecto en el sistema ILO292 que se sitúa en 47.3 dB SPL (4.6 
mPa), este umbral lo consideramos adecuado y suficiente para la 
determinación de TEOAE en adultos. También se aprovechan las 
características transitorias del cl ick y su repetición cada 20 msg 
para analizar la respuesta en este intervalo de tiempo, gracias a la 
características de las OAE que se presentan con una latencia entre 
4 msg para las frecuencias agudas (5 kHz) y 20 msg para las graves 
(0.5 kHz).  
 
Para evitar que la reverberación o cola del estímulo de más de 5 
msg de duración se introduzca en los primeros msg de tratamiento 
de la respuesta y así de esta forma diferenciar claramente el 
estímulo de la OAE se diseño un tipo de estímulo que aprovecha las 
características no l ineales de la cóclea (115). Los 4 elementos que 
componen el cl ick  no l ineal provocan una cancelación de todos los 
elementos l ineales no biológicos (estímulo, artefactos originados en 
oído medio) y tan solo se promediarán las respuestas no l ineales 
cocleares (OAE). Finalmente, la inversión a intervalos regulares de 
la polaridad de todo el conjunto de estímulos cancela los ruidos 
existentes en el sistema que podrían ser identif icados como OAE. 
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4. PARAMETROS DE LA PRUEBA  
 
 
Antes de analizar la presencia o ausencia de una TEOAE es 
necesario conocer una serie de índices que nos indicarán las 
condiciones en que han sido realizados los registros, y en la medida 
que éstos se aproximen a unos valores óptimos, podremos 
considerar que todas los parámetros que nos identif ican la 
presencia de TEOAE son verdaderos y no consecuencia de la 
interferencia de otros factores. 
 
 
 
4.1. NIVEL Y ESTABILIDAD DEL ESTÍMULO 
  
 
La emisión de un estímulo adecuado es imprescindible para obtener 
un registro en condiciones, estando muchas características de la 
TEOAE ligadas a las características del estímulo (108 ,  301). Para la 
presentación de un estímulo óptimo es necesario una correcta 
adaptación de la sonda acústica en el CAE, lo cual en ocasiones es 
extremadamente difíci l y alarga el tiempo de la prueba, a pesar de 
ello en todos los individuos que componen la muestra hemos podido 
conseguir registros de una calidad aceptable, probando varios 
dispositivos de ajuste de la sonda hasta dar con el adecuado a las 
características individuales de cada conducto. Consideramos que 
estamos presentando un estímulo de características adecuadas 
cuando en la ventana del análisis temporal del estímulo, este 
adopta una morfología binodal en el primer msg y una intensidad 
entre +3 y -3 Pa, y en la ventana de frecuencia/intensidad una 
morfología homogéneamente redondeada entre 0-5 kHz.  
 
En la versión 5 del Software ILO292 durante la subrutina de 
comprobación del estímulo podemos ajustar la intensidad de éste lo 
más cercano posible a 80 dB SPL, emitiendo de esta forma una 
intensidad más homogénea entre los distintos registros. Además, se 
ofrece la posibil idad de realizar registros sucesivos con 
modificaciones automáticas de la intensidad de -6, +6 y +12 dB 
SPL. Estas variaciones se han introducido ante la evidencia de que 
durante el screening de la audición en neonatos, muchos niños 
falsos negativos se positivizaban tras incrementos de la intensidad 
del estímulo, al compensarse los mecanismos de amortiguación en 
el oído medio y el CAE (145 ,  291). Ganancias de +30 dB no deben 
emplearse ya que producen importantes reverberaciones del 
estímulo en el CAE con emmascaramientos que falsean la respuesta. 
 
Hemos empleado el cl ick emitido en condiciones estándar por el 
ILO292 que se presenta con una intensidad lo más ajustada posible 
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a 80 dB HL, no modificando en ningún caso el nivel de ganancia (0 
Gain). De esta forma hemos conseguido un valor medio de nivel del 
estímulo en la prueba SIN de 85.94 dB SPL (σ= 3,09), con un valor 
mínimo de 79.2 dB SPL y uno máximo de 94 dB SPL, en la prueba 
EAC un valor medio de nivel de estímulo de 86,22 dB SPL (σ= 3,02) 
con valor mínimo de 83 dB SPL y máximo de 94 dB SPL, por ultimo 
en la prueba EAI hemos obtenido un valor medio de nivel de 
estímulo de 85,83 dB SPL (σ= 2,80) con valores máximos de 95 dB 
SPL y mínimos de 84 dB SPL. Estos valores coinciden con los 
expuestos en la l iteratura que siempre consideran que una 
intensidad de estimulación adecuada para provocar la aparición de 
una indicativa TEOAE de umbrales auditivos normales, debe 
alcanzar un valor cercano a 80-85 dB SPL (108 ,  145 ,  175 ,  273 ,  288) .  
 
Consideramos que un estímulo presentará una intensidad adecuada 
cuando se sitúe en el intervalo comprendido entre 75-85 dB SPL, 
repitiendo la prueba e incrementando la ganancia cuando no se 
alcancen estos valores. En adultos habitualmente no existen 
problemas para obtener intensidades de estimulación óptimas sin 
tener que modificar la emitida inicialmente por el sistema. Además 
de conseguir emitir un estímulo de intensidad adecuada para evocar 
la aparición de la emisión, este estímulo ha de ser lo más 
homogéneo posible durante el tiempo que dure la promediación de 
respuestas. El parámetro que nos indica esta circunstancia es la 
estabilidad del estímulo, que por estar l igado al mantenimiento 
de la sonda ajustada sin variaciones, algunos autores lo denominan 
estabil idad de la sonda (147 ,  175). Nosotros hemos obtenido unos 
valores de estabil idad en la prueba SIN del 94,8 % (σ= 4.3), en el 
registro EAC de 95,3 % (σ= 4.43), y del 94,8 % en el EAI (σ= 3,6).  
 
 
 
4.2. NIVEL DE RUIDO 
 
 
Ningún otro procedimiento de diagnóstico auditivo es tan 
influenciado negativamente por la presencia de ruido ambiental y 
fisiológico como el registro de las OAE. Pese a todas las 
precauciones que se observen siempre habrá algún parásito en el 
CAE cuando se registra una OAE, para ello los fabricantes de lo 
equipos analizadores de OAE emplean diferentes algoritmos y 
técnicas para reducir el ruido interferente, en especial de 
frecuencias bajas, de 500 a 1.500 Hz.  
 
Estableciendo el umbral de rechazo del ruido en 39 dB SPL, hemos 
obtenido un valor medio del nivel de ruido de 33,2 dB SPL (σ= 6.8) 
en la prueba SIN, 32,4 (σ= 6,6) durante la EAC y 32,7 (σ= 6,1), en 
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la prueba EAI, no existiendo ningún registro por encima de 39 dB 
SPL, valor que consideramos como el máximo aceptable.  
 
Estos valores se alcanzan sin dificultad en adultos al poderse 
realizar los registros en cabina insonorizada y ser posible controlar 
los ruidos biológicos voluntarios, no incrementando este nivel los 
ruidos biológicos involuntarios a diferencia de lo que ocurre en los 
neonatos donde este es uno de los parámetros de más dif íci l control 
y que en ocasiones obliga a interrumpir el registro (145 ,  291). En 
nuestro trabajo los registros de TEOAE los hemos obtenido en un 
refugio antiaéreo, debido a las características de la población 
estudiada no era posible disponer de una cabina insonorizada, pero 
en ningún caso los niveles de ruido superaron los 39 dB SPL, el 
ruido presente en el lugar del chequeo lo analizamos regularmente 
haciendo una grabación de OAE con la sonda abierta a la 
habitación. 
 
 
 
4.3. TIEMPO DE REALIZACIÓN DE LA PRUEBA 
 
 
El tiempo medio empleado en la realización de cada registro ha sido 
de 1.12 minutos (σ= 0.31). En adultos el principal inconveniente 
que en ocasiones alarga la prueba no estando este tiempo 
cuantif icado por este parámetro, es el tiempo empleado en realizar 
un ajuste correcto de la sonda y su comprobación mediante la 
subrutina inicial. En algunos oídos como ya hemos indicado 
anteriormente, se necesitan muchos intentos y muchos cambios de 
adaptador para conseguir un estímulo de morfología e intensidad 
adecuada. En cuanto al tiempo empleado en promediar los 260 
impulsos válidos vemos como se sitúa en valores entre 1-2 minutos, 
estando este factor l igado al resto de parámetros de la prueba, 
pero fundamentalmente al nivel de ruido. Cuanto menor sea el 
ruido de fondo, menor será el número de impulsos rechazados y por 
lo tanto en menor tiempo alcanzaremos el número de 260 impulsos 
válidos. 
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5. ANÁLISIS DE LA RESPUESTA 
 
 
El análisis de la respuesta se basa en identif icar la existencia de 
TEOAE de entre todos los datos que se muestran en la ventana de 
análisis. Este análisis lo realizamos a dos niveles, inicialmente 
comprobamos la morfología de las ondas en las ventanas de análisis 
temporo-frecuencial y en la de frecuencia/intensidad del espectro 
de las TEOAE, posteriormente comprobamos el valor de los 
parámetros que nos cuantif ican la respuesta existente en las 
ventanas laterales. 
 
En el análisis visual de la ventana temporo-frecuencial de 
análisis de la TEOAE consideramos como positivo la presencia de 2 
ondas superpuestas con abundantes picos y valles durante el 
t iempo que se realiza el registro, entre 2.5 y 20 msg (175 ,  288). En 
los primeros msg se reflejan las emisiones de frecuencia más 
elevada, en este momento es importante comprobar si en los 
primeros msg existe una distorsión de las ondas por resonancia del 
estímulo que falsea la respuesta (148).  
 
También comprobamos la existencia de respuesta mediante el 
análisis visual de la ventana frecuencia/intensidad obtenida 
tras la realización de una Transformación Rápida de Fourier (FFT) 
de las emisiones registradas. Consideramos que existe una TEOAE 
cuando observamos claramente la existencia de respuesta por 
encima del nivel del ruido en la mayoría de frecuencias entre 0.5-6 
KHz. Algunos autores consideran que la energía acústica registrada 
en una frecuencia debe ser al menos 4 dB SPL mayor que el nivel 
de ruido para considerar la existencia de TEOAE en dicha frecuencia 
(117), otros autores consideran que hay emisión otoacústica si son 6 
dB por encima del nivel del ruido (175). La inexistencia de TEOAE en 
alguna porción del espectro frecuencial no es indicativa de 
patología auditiva, es decir no podemos considerar que existan 
alteraciones en aquellas porciones de la cóclea que codifican las 
frecuencias que coinciden con las porciones del espectro frecuencial 
en las que no existe OAE (108). 
 
Uno de los principales problemas en el desarrollo de las TEOAE ha 
sido el homogeneizar estos parámetros para que nos permitan 
afirmar la presencia de una OAE en la respuesta obtenida. En 
diferentes momentos de la corta historia de esta técnica se ha dado 
valor a diferentes parámetros como la amplitud, reproductibil idad o 
reproductibil idad por frecuencias, siendo en la actualidad el 
parámetro más uti l izado la amplitud frecuencial, considerándose 
que hemos registrado una TEOAE cuando este valor alcanza un 
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valor igual 3-6 dB SPL por encima del nivel de ruido en al menos 
tres bandas de frecuencia, siempre y cuando la reproductibil idad 
supere el 75 % (160 ,  301), siendo este el criterio seguido por nosotros 
en este trabajo. Otros autores proponen que exista una respuesta 
superior a 7,3 dB SPL al menos en tres frecuencias con una 
reproductibil idad global superior al 56 % y superior al 50 % al 
menos en tres frecuencias (159). En el programa de screening de 
hipoacusia que viene realizándose en Rhode Island, consideran que 
una OAE pasa cuando la respuesta sobresale 3 dB SPL sobre el nivel 
del ruido en tres bandas de frecuencia, siempre que existan al 
menos 50 estímulos validos con una intensidad de estímulo entre 71 
y 83 dB y una estabil idad del 75 % al menos y consideran que falla 
cuando no aparece respuesta en ninguna de las bandas de 
frecuencia (157). 
  
El análisis cuantitativo de la respuesta nos vendrá dado por 
una serie de valores numéricos: 
 
  - Amplitud de la respuesta 
  - Reproductibil idad 
  - Diferencia entre los buffers A-B 
  - Espectro frecuencial de la TEOAE 
 
 
5.1. AMPLITUD DE LA RESPUESTA 
 
 
Al analizar los resultados de una forma global observamos como se 
produce una reducción de la amplitud de las TEOAE cuando éstas 
son registradas simultáneamente a la aplicación de un estímulo 
acústico contralateral (EAC) o tras la estimulación continua 
homolateral (EAI). Los resultados obtenidos de la amplitud media 
de la prueba sin estímulo (SIN) han sido de 13,26 dB SPL (σ= 3,8), 
esta amplitud media concuerda con las obtenidas en otros estudios 
(175 ,  213 ,  300 ,  302), sin embargo son l igeramente superiores a las 
obtenidas por Robinette que obtiene un valor medio de 12 dB SPL 
(164). 
 
Los valores de las amplitudes de las TEOAE obtenidas en adultos 
normooyentes son inferiores a las obtenidas en neonatos, así las 
respuestas de los recién nacidos se diferencian de las amplitudes 
obtenidas en individuos adultos en 10 dB SPL o más y en el 95 % 
de los casos la amplitud de las TEOAE que se ha estimado eran de 
26 dB SPL (108 ,  181) .  
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La supresión media de la amplitud de las TEOAE que obtuvimos tras 
aplicar un EAC (SIN-EAC) fue de 0,954 dB SPL (σ= 0,6). Estos 
resultados están en consonancia con los publicados por otros 
autores, así Berl in obtiene una reducción de 0,5 dB SPL (233 ,  303), sin 
embargo Veuil let obtiene unos valores de supresión de la amplitud 
de las TEOAE más altos, de 1-2 dB SPL (79 ,  214 ,  215). Esta disminución 
de la amplitud se puede explicar por la activación del sistema 
eferente olivococlear medial después de aplicar un estímulo sonoro 
contralateral, produciéndose una modificación de la contracción de 
las células ci l iadas externas, lo cual se objetiva por una variación 
de la amplitud de las TEOAE, siendo este efecto supresor mayor a 
medida que aumenta la intensidad del estímulo contralateral (138). 
 
Tras la estimulación de la cóclea ipsilateral durante cinco 
minutos con un ruido blanco de 100 dB con el objetivo de fatigar el 
oído, obtuvimos una amplitud media de 12,5 dB SPL (σ= 2,7). La 
supresión media de la amplitud de las TEOAE que observamos 
después de aplicar el estímulo homolateral (SIN-EAI) es de 0,75 dB 
SPL (σ= 0,7), estos resultados se corresponden con los publicados 
por Berl in, ya que en sus estudio encontró una supresión de las 
TEOAE de aproximadamente la misma magnitud, cerca de 0,5 dB 
SPL para el estímulo del ruido homolateral y contralateral (233). 
Morant Ventura y colaboradores en un estudio realizado en 20 
sujetos expuestos a ruido, obtuvieron una reducción de 
aproximadamente 1 dB SPL cuando los sujetos estaban sometidos a 
la influencia de algún estímulo sonoro ipsicontralateral (211 ,  212). Por 
lo tanto podemos concluir que encontramos una reducción en la 
amplitud de las TEOAE cuando aplicamos un estímulo contralateral 
o tras estímulo homolateral y que aproximadamente la reducción 
es aproximadamente de la misma amplitud. 
 
SIN-EAC= 0,9 dB SPL (σ= 0,6);    SIN-EAI= 0,75 SPL (σ= 0,7).  
 
Es de destacar que en el 80,6 % de los casos donde se objetivaron 
reducciones de la amplitud iguales o mayores de 0,5 dB SPL, sólo 
aparece en uno de los dos registros obtenidos bajo la influencia de 
la estimulación sonora, es decir en EAC o en EAI. Estos datos están 
en l ínea con los obtenidos por Morant y Mata, los cuales obtuvieron 
un 75 % de casos (213). Estos hallazgos son sugestivos de la 
influencia inhibitoria que ejerce la vía descendente sobre el órgano 
de Corti modificando sus propiedades mecánicas, controlando la 
contracción de las células ci l iadas externas, elevando el umbral de 
audición contralateral y posiblemente siendo éste el mecanismo por 
el cual podemos tener una protección frente a los ruidos (211 ,  212).  
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5.2. REPRODUCTIBILIDAD 
 
 
La reproductibil idad es el parámetro que más fiabil idad y 
correlación presenta con el registro visual, por ello siguiendo el 
protocolo propuesto por J. Marco y Morant exigimos más de un 75 
% (149) .  Esta cifra es muy superior a lo recomendado por Kemp que 
oscila alrededor del 50  %, (108) pero se ajusta más a los últimos 
estudios sobre sensibil idad y especificidad realizado por diversos 
autores. Así en un estudio de esta variable se observa que con una 
reproductibil idad de más del 65 % se obtiene una alta sensibil idad 
pero menos especif icidad (182). Otros autores sugieren que el valor 
de reproductibil idad del 50 % no es el mejor para la determinación 
de la audición normal y se debe incrementar hasta el 75 % (174 ,  175) .   
  
En nuestros registros de adultos normooyentes, el valor medio de la 
reproductibil idad alcanzado es de 94.6 % (σ= 5.14), 92,4 % (σ= 
4,18) y 93,8 % (σ= 4,8) en la prueba SIN, EAC y EAI 
respectivamente. Podemos afirmar a raíz de esta experiencia y de 
otras anteriores (115)  y considerando que este es un parámetro que 
está muy influenciado por el nivel de ruido, que en adultos 
normoyentes se alcanzan sin dificultad cifras de reproductibil idad 
superiores al 85 % con tan solo unas mínimas exigencias en las 
condiciones del registro, siempre que estos se realicen en cabina 
insonorizada (160 ,  211).  
 
 
 
5.3. DIFERENCIA ENTRE LOS BUFFERS A-B 
 
 
La diferencia A-B expresa la diferencia de la intensidad de la 
respuesta recogida en ambas memorias, constituyendo un indicador 
de contaminación por ruido por lo que también se puede considerar 
como uno de los parámetros de interpretación de las condiciones 
del test (115). 
 
En nuestro estudio hemos obtenido unos valores medios de 0,74 dB 
SPL (σ= 2.35) en la prueba SIN; 0,70 dB SPL (σ= 2.0) en la prueba 
EAC, y 0,4 dB SPL (σ= 2.8) al realizar la prueba EAI, cifras que son 
l igeramente superiores a las que inicialmente Bray consideraba 
como óptimas al inicio del desarrollo del sistema ILO88. Este autor 
establecía que un valor superior a 0 de este índice era un dato que 
añadido a otros, podía hacernos considerar como dudosa la 
existencia de OAE en el registro obtenido (115). Nosotros 
consideramos que esta cifra es muy exigente y creemos que se 
pueden permitir cifras de hasta 5 dB SPL, sin que tengamos 
dificultades en determinar la presencia o ausencia de TEOAE (138). 
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5.4. ESPECTRO FRECUENCIAL DE LAS TEOAE 
 
 
El Software ILO92 nos realiza una análisis frecuencial de las TEOAE 
representando la energía acústica biológica registrada en las 
distintas frecuencias comprendidas entre 0.5-5.0 kHz tras la 
realización de una Transformación Rápida de Fourier (FFT).  
 
Al cuantif icar la respuesta por frecuencias observamos como la 
mayor cantidad de respuesta o frecuencia característica se sitúa en 
1.5 kHz en cada una de las tres pruebas realizadas: SIN, EAC y EAI, 
cuyas medias y desviaciones típicas son respectivamente:(m= 
18,12, σ= 4,9 dB SPL; m= 16,79, σ= 4,9 dB SPL; m= 18,34; σ= 5,5 
dB SPL), produciéndose a partir de esta frecuencia una disminución 
progresiva de la intensidad hasta su alcanzar un valor mínimo en la 
frecuencia de 3.7 kHz en cada una de las tres pruebas realizadas 
(m= 10,48, σ= 6.1; m= 9,69, σ= 5,8; m= 10,06, σ= 5,7).  
 
Coincidimos con otros autores que tras EAC con un ruido blanco se 
produce una reducción homogénea de la intensidad de emisión 
en las distintas bandas del espectro frecuencial de las TEOAE. Las 
mayores reducciones en este espectro se producen en aquellas 
frecuencias cercanas a las frecuencias 1-2 kHz, siendo menores las 
consecuencias de este efecto supresor en los 4 y 4.5 kHz. Estas 
reducciones que hemos observado en todas las frecuencias del 
espectro han alcanzado significación estadística (p< 0.05) en las 
frecuencias 0.7 y 1.5 KHz; al igual que Collet que también 
encuentra reducciones estadísticamente significativas de la 
intensidad en 1-2 kHz, siendo estas las frecuencias donde se 
concentra una mayor cantidad de emisión (124).  
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6. SUSCEPTIBILIDAD INDIVIDUAL AL RUIDO Y TEOAE 
 
 
La identificación de personas susceptibles a la acción del ruido es 
uno de los objetivos de la medicina preventiva especialmente en el 
medio industrial, en el cual las normas internacionales ISO 99 (240) 
y las nacionales indican como método de detección de la exposición 
de los trabajadores al ruido, el control audiométrico periódico a fin 
de detectar descensos temporales del umbral (TTS). Si bien la 
Organización Mundial de la Salud entiende por deterioro precoz de 
la salud la reversibil idad biológica de las alteraciones bioquímicas, 
morfológicas y funcionales, en el oído no puede ser aceptado este 
criterio, ya que estamos frente a injurias neuronales y no es l ícito 
considerar grados de aceptabil idad de pérdida de audición (2). 
 
El ruido daña en un principio específicamente las CCE, está 
establecido que las CCE son extremadamente vulnerables al 
sobrestímulo de sonidos y son las primeras que se afectarán entre 
las células del oído interno (254), por lo cual el análisis de las OAE 
adquiere un carácter importante al ser un procedimiento disponible 
para el monitoreo de la función coclear. Desde que se demostró que 
las OAE reflejan la actividad de las CCE, se ha propuesto que tienen 
las características necesarias para servir como herramienta 
objetiva, sensible y rápida para el diagnóstico de la pérdida de 
audición inducida por ruido (253),  además de realización muy 
rápida y no invasiva son pruebas con gran sensibil idad y 
especificidad, pudiendo comparar los resultados a través de 
sucesivos exámenes. Las TEOAE pueden proporcionar la información 
complementaria en casos médico-legales, así en un 30 % de los 
individuos con problemas de hipoacusia neurosensorial inducida por 
exposición a ruido que interponen demandas aumentan su umbral 
verdadero de audición por razones de remuneración (255).  
 
Probst y colaboradores, proponen una serie de plazos para la 
monitorización de las hipoacusias inducidas por ruido con OAE; de 
corta duración de minutos a horas, úti les para el monitoreo de los 
cambios temporales del umbral o TTS, de duración media, días a 
semanas en exposiciones agudas al ruido y de largo plazo, de 
meses a años para la evaluación en casos de exposición crónica al 
ruido (141). Werner menciona un trabajo de Hotz, en el cual 
registraron TEOAE en 147 soldados expuestos al ruido de armas de 
fuego durante 17 semanas de entrenamiento, encontrando que 
después de este periodo había modificaciones en la amplitud de las 
TEOAE entre las frecuencias 2 kHz y 4 kHz, que no aparecían en las 
frecuencias más bajas. Al comparar con las audiometrías tonales 
l iminares, constataron que las alteraciones en las TEOAE habían 
resultado más sensibles para identif icar precozmente signos de la 
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exposición al ruido que aquellas (2). En este mismo sentido 
Lonsbury y colaboradores, relatan la uti l idad del registro de las OAE 
debido a que se alteran antes que los signos audiométricos tonales 
(143).  
 
La presentación de un estímulo sonoro en un oído normal, ya sea 
homo o contralateral es capaz de provocar modificaciones de la 
actividad coclear objetivables a través de las reducciones que 
provocan en la amplitud de las TEOAE. Como hemos visto este 
fenómeno está controlado por el sistema auditivo eferente y su 
ausencia es un índice claro de disfunción de este sistema 
descendente. En nuestro trabajo al realizar una correlación de las 
reducciones que se producen en la amplitud de las TEOAE en dB 
SPL obtenidas bajo influencia de algún estímulo respecto a las 
obtenidas en condiciones normales, es decir entre el efecto 
supresor contralateral y la fatiga auditiva (TTS), observamos que 
existe una correlación negativa entre estos valores (r= -0.429), por 
lo tanto los resultados apuntan hacia la hipótesis de que al 
desencadenar un importante efecto supresor contralateral, 
dicho oído se muestra menos susceptible a la fatiga auditiva 
objetivable a través de una menor TTS o tras una reducción en la 
amplitud de las TEOAE. 
 
Estos hallazgos están en consonancia con los publicados por otros 
autores (211 ,  212 ,  213) y evidencian que la aplicación del registro de 
las TEOAE en el estudio y combinación de los conceptos efecto 
supresor contralateral y fatiga auditiva pueden ser validos en la 
identificación de la susceptibilidad individual frente al ruido.  
Nuestros resultados sugieren que las diferencias en la activación 
del reflejo del sistema olivococlear medial son la principal 
contribución a estas diferencias en la vulnerabil idad. Estos 
resultados están de acuerdo con trabajos previos que mostraban 
que la desaferentización crónica coclear aumenta la vulnerabil idad a 
lesión acústica permanentes en animales despiertos (34 ,  57), 
probablemente debido a la pérdida de la actividad normal evocada 
por los sonidos en esta vía. También es consistente con estudios 
anteriores que demuestran que el estímulo eléctrico artif icial de las 
vías eferentes reduce la lesión acústica temporal en los animales 
anestesiados (81 ,  82).  
 
El sistema olivococlear comprende un componente medial, que es 
en gran parte colinergico y se proyecta principalmente a las CCE y 
un segundo componente lateral que tiene tanto subsistemas 
GABAergicos y colinergicos, y se dirige principalmente hacia las 
dendritas de fibras aferentes de las CCI (67 ,  304). La supresión 
eferente, probablemente es mediada por el componente colinergico 
del sistema eferente olivococlear medial que se dirige a las CCE, 
más que al sistema lateral. La evidencia más fuerte en este sentido 
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es la desaparición de todos los efectos supresores inducidos por el 
sistema olivococlear en los ratones que carecen de los receptores 
colinergicos α9. Este receptor se expresa en las CCE, que son el 
blanco de las fibras colinergicas del sistema eferente olivococlear 
medial, pero no en las neuronas aferentes que son el objetivo 
principal de las fibras colinergicas del sistema eferente lateral (305),  
estos resultados obtenidos en ratones alterados genéticamente 
también se corroboraron en cerdos de Guinea (306 ,  307). Los efectos 
periféricos de la activación del sistema eferente olivococlear medial 
incluyen la elevación de los umbrales cocleares y una disminución 
del movimiento del conducto coclear (308), debido a efectos en la 
movil idad en las CCE o por la aceti lcolina l iberada en la sinapsis del 
sistema olivococlear medial. Sin embargo, esta supresión mecánica 
es solamente signif icativa a presiones sonoras bajas. 
 
A presiones sonoras elevadas, incluso por debajo de las 
util izadas aquí para traumatizar el oído, la contribución activa de 
las CCE a los movimientos cocleares es amortiguada por los 
componentes pasivos, así la protección mediada por el haz 
olivococlear no parece ser simplemente una amortiguación mecánica 
del movimiento de la cóclea por el sistema olivococlear. Los efectos 
supresores del haz olivococlear medial consisten en un efecto 
rápido, con tiempo de inicio y deterioro constantes de 100 
mil isegundo, y un efecto lento con una constante de tiempo de 
decenas de segundos (307). Se cree que el efecto lento se debe más 
probablemente a la protección de los TTS mediada por el haz 
olivococlear que el efecto rápido (87).  
 
 
El campo más desafiante del uso de las TEOAE en programas de 
conservación de audición, está basado en la evidencia de que las 
OAE podrían prever posiblemente los cambios cocleares 
subclínicos inducidos por exposición a ruidos que no han l legado a 
ser evidentes mediante la audiometría tonal l iminar. Investigaciones 
en animales confirman que la desaparición de hasta el 20 % de las 
células ci l iadas externas no se evidencian en las audiometrías 
tonales l iminares, así con buen criterio puede considerarse a la 
ausencia de otoemisiones con audiometría normal como un 
“trastorno auditivo subclínico” (265). Estudios realizados en 
muestras grandes de adultos con audición normal pero con 
exposición a ruido, demuestran una pérdida de emisión inducida por 
exposición a ruido o una amplitud reducida en las frecuencias altas 
(255 ,  257 ,  258 ,  262). Así, parece que la pérdida de la emisión inducida 
por exposición a ruidos proporciona la primera y silenciosa 
muestra del daño coclear.  
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6.1.  EFECTO SUPRESOR Y FATIGA AUDITIVA CON LA EDAD  
 
 
Los resultados publicados por Prieve analizando las propiedades de 
las TEOAE en 223 personas con audición normal, apuntan que las 
amplitudes de respuesta disminuyen gradualmente con la edad 
cuando se comparan los resultados de niños menores de 6 años con 
los obtenidos en adolescentes (196). Con la edad, la incidencia de 
aparición de las TEOAE disminuye progresivamente (110 ,  124) , hasta 
situarse en un 35 % cuando la población supera los 60 años, 
produciéndose a partir de esa edad un aumento l ineal del umbral de 
aparición de las TEOAE con una media de 8 dB por década.  
 
En nuestro estudio al analizar la correlación entre edad de los 
sujetos y la amplitud de las TEOAE en cada prueba observamos una 
correlación inversa en los tres registros: SIN, EAC y EAI (r=-719; 
r= -699; r= -721) respectivamente. Estos resultados están en 
consonancia con los de otros trabajos (212 ,  288) en los que 
encuentran una correlación débil pero significativa, también 
negativa entre la amplitud y la edad. 
 
Para estudiar la influencia de la edad en las TEOAE dividimos en 
cada registro las edades en < 19 años, 20-23 años, 24-27 años, 28-
31 años y > 32 años, observando que las mayores diferencias se 
encuentran en el corte de los 19 años con respecto a los demás. 
Por el contrario en nuestro estudio no encontramos una correlación 
entre el efecto supresor, fatiga auditiva y la edad (r=0, p=0,01). 
 
 
 
6.2. INFLUENCIA DEL SEXO Y LA LATERALIDAD EN EL EFECTO 
SUPRESOR Y LA FATIGA AUDITIVA  
 
 
En diferentes estudios realizados se afirma que el sexo femenino 
presenta mayor sensibil idad auditiva que el masculino, tanto en las 
evaluaciones efectuadas mediante audiometría, logoaudiometría y 
potenciales evocados. Estudios en neonatos demuestran que las 
TEOAE de hembras presentan amplitudes más grandes y una 
anchura de banda más extensa (309). 
 
En nuestro trabajo si bien existen diferencias entre las medias en 
cada registro entre hombres y mujeres, al analizar los resultados no 
podemos asumir que existan diferencias estadísticamente 
significativas en las amplitudes de las TEOAE en las tres 
condiciones de registro. Robinette estudiando las medias de la 
amplitud de respuesta de TEOAE destaca que eran l igeramente más 
grandes para las hembras que para sujetos masculinos y mayores 
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para los oídos derechos que para los izquierdos (164). De los 
resultados obtenidos si podemos concluir que no existen diferencias 
estadísticamente significativas (p< 0,05) entre hombres y mujeres 
en cuanto al efecto supresor y la fatiga auditiva (TTS). Al igual que 
en otros trabajos (166) , observamos una mayor amplitud de las 
TEOAE para oídos derechos, pero no encontramos diferencias 
estadísticamente significativas. Esta menor sensibil idad auditiva del 
oído izquierdo respecto al derecho, se cree que se debe a una 
diferente inervación eferente, que sería más activa para el lado 
derecho del sistema olivococlear en las personas diestras, lo que 
permitiría que las amplitudes de las otoemisiones sean mayores.  
 
Al estudiar la influencia de la lateralidad en el efecto supresor y la 
fatiga auditiva tampoco observamos diferencias estadísticamente 
signif icativas (p< 0,05). 
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VI. CONCLUSIONES
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Del análisis de las variables de nuestra muestra condicionados por 
su tamaño y metodología de estudio y guiados por los objetivos 
planteados hemos inferido las siguientes conclusiones: 
 
 
 
- La estimulación acústica ipsi o contralateral es capaz de provocar 
modificaciones de la actividad coclear a través de reducciones de 
las TEOAE. 
 
 
- En el 80,6 % de los casos en que se producen reducciones de la 
amplitud > 0,5 dB SPL, solo aparece en uno de los dos registros 
obtenidos bajo la influencia de la estimulación acústica. 
 
 
- La correlación existente entre el efecto supresor contralateral y la 
fatiga auditiva es estadísticamente significativa, siendo dicha 
correlación inversa. (p= 0,00). 
 
 
- Analizando los resultados de los registros en que se producen 
reducciones de la amplitud de las TEOAE > 0,5 dB SPL observamos 
como los niveles de reducción de la amplitud son DEPENDIENTES, 
por lo que el efecto supresor contralateral influye de forma 
directa sobre la menor susceptibilidad a la fatiga auditiva y 
viceversa. (p< 0,009). 
 
 
- Podemos considerar a las TEOAE como una prueba objetiva, 
sensible y rápida para valorar la susceptibilidad individual a 
padecer una lesión por exposición al ruido, al ser capaz de detectar 
cambios cocleares subclínicos.  
 
 
- La edad guarda correlación con las amplitudes de las tres pruebas 
realizadas (SIN, EAC, EAI), pero por el contrario la edad es 
independiente o no guarda correlación con el efecto supresor 
contralateral y con la fatiga auditiva. (p= 0,00). 
 
 
- Las amplitudes medias de los oídos de mujeres son sensiblemente 
más elevadas que los de hombres pero sin ser esta diferencia 
estadísticamente significativa. (p< 0,05). 
  
 
- No encontramos diferencias estadísticamente significativas en la 
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existencia de efecto supresor contralateral y fatiga auditiva con 
relación al sexo. 
 
 
- Las amplitudes medias de los oídos derechos son sensiblemente 
más elevadas que los izquierdos pero sin ser esta diferencia 
estadísticamente significativa (p< 0,05). 
 
 
- No encontramos diferencias estadísticamente significativas en 
cuanto al efecto supresor contralateral y la fatiga auditiva de un 
oído a otro. 
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